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Ottokar von Chiari + 


Wie bereits am Schlusse des letzten Bandes dieses Archivs 
gemeldet, ist plötzlich und unerwartet in der Vollkraft seines 
Schaffens am 12. Maid. Js. Hofrat Professor Dr. Ottokar Freiherr 
von Chiari, der Mitherausgeber dieses Archivs, einem Schlag- 
anfall erlegen. Mir wurde von der Redaktion der ehrenvolle 
Auftrag zuteil, dem Manne, dem unsere Wissenschaft so viel ver- 
dankt, einen. Nachruf zu schreiben. Diese Aufgabe fällt mir 
leicht, und auch wiederum nicht ganz leicht. Leicht, da es mir 
ein Herzensbedürfnis ist, von Chiari, der mir nicht nur als der 
hochverehrte Lehrer und Meister. sondern auch als wahrer, väter- 
licher Freund nahe stand, in dem führenden Blatte unseres Spe- 
zialfaches ein Denkmal zu setzen, nicht ganz leicht, weil ich 
fürchte, mit trockenen Worten kaum ein vollständiges und rich- 
tiges Bild des seltenen Mannes entwerfen zu können. der nur all- 
zufrüh, tiefbetrauert von seinen Schülern und der ganzen wissen- 
schaftlichen Welt, dahingegangen. 

Ottokar Chiari erblickte am 1. Februar 1852 in Prag als 
dritter Sohn des Frauenarztes und Professors der Frauenheilkunde, 
Johann Chiari und seiner Frau Marie geb. Klein, das Licht 
der Welt. Schon im frühesten Kindesalter kam unser Meister 
nach Wien, da sein Vater als Lehrer an die Josefsakademie in 
die Reichshauptstadt berufen wurde. Hier wuchs das geistig reg- 
same und aufgeweckte Kind, betreut von einer geistig hoch- 
stehenden liebenden Mutter. die ihm den Vater, der bald nach 
der Uebersiedelung nach Wien an der Cholera gestorben war, zu 
ersetzen trachtete. Er besuchte hier die Volksschule. dann das alt- 
berühmte Gymnasium bei den Schotten und wendete sich nach dem 
Abiturientenexamen, dem Beispiel seiner beiden älteren Brüder 
folgend, den medizinischen Studien zu. für die er, durch seine 
doppelte Abstammung aus Aerztefamilien, schon prädestiniert er- 
schien. Zur Zeit als Chiari die Wiener Hochschule besuchte. stand 
diese in ihrer grössten Blüte. So hatte der junge Student das 
Gliick, einen Hyrtl, Brücke, Skoda, Rokitansky, Hebra 
hören zu können. Seine Lehrer wurden bald auf ihn aulmerksam, 
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schon als Student war er am physiologischen Institut Demonstrator, doch 
fesselte Chiari mehr der praktische Teil des medizinischen Studiums, speziell 
zog ihn die Chirurgie an, und so sehen wir Chiari nach seiner Promotion 
zum Doktor der gesamten Heilkunde im Jahre 1877 als Operationszögling 
1877—1879 an der Klinik des grossen Chirurgen Dumreicher, wo er zeit- 
weise auch in Vertretung Assistentendienst tat. 1879 trat er an der Klinik 
von Schrötter's als Assistent ein und begann damit seine Ausbildung in 
unserem Spezialfach. Dank seiner vorzüglichen chirurgischen Vorbildung 
und seiner ausserordentlichen persönlichen Geschicklichkeit arbeitete er 
sich in der Laryngologie und Rhinologie sehr rasch ein, und schon im 
Jahre 1882 erhielt er die Venia legendi für das Fach der Kehlkopf- und 
Nasenkrankheiten an der Wiener Hochschule. Er übernahm dann ein 
sehr gut besuchtes Ambulatorium an der Klinik Nothnagel, später wurde 
ihm ein besonderer Raum im Direktionsgebäude zur Abhaltung der Am- 
bulanz zur Verfügung gestellt. Hier konnte nun Chiari schon eine aus- 
gedehnte Lehrtätigkeit entfalten. Seine Kurse waren von In- und Aus- 
ländern sehr besucht, verstand er es doch wie kein zweiter, seine 
Schüler in die technische Seite seines Faches einzuführen. Noch mehr Zu- 
strom, namentlich von Amerikanern, erhielten seine Kurse, als er nach 
dem Tode Schnitzler’s die laryngologische Abteilung der Poliklinik 
übernahm. Bald hatte der Name Chiari’s, besonders auch im Ausland, 
einen guten Klang. Der Wiener laryngologischen Schule, die durch Türck, 
von Schrötter, Schnitzler, Störk Weltruf erlangt hatte, war ein neuer 
glänzender Vertreter erwachsen. Schon an der Poliklinik stand unserm 
Meister ein sehr grosses klinisches Material zur Verfügung, das er zu 
Lehrzwecken und wissenschaftlichen Arbeiten vollauf ausnützte. Vollste 
Befriedigung fand der strebsame Gelehrte aber erst, als ihm nach dem 
Tode Stérk’s die laryngologische Klinik zuerst vertretungsweise dann — 
1900 — definitiv übertragen wurde. Die Klinik, der ein überaus wert- 
volles und grosses Krankenmaterial zur Verfügung stand, war damals in 
ganz ungenügenden Räumen untergebracht. So stand Chiari als Ambu- 
latorium nur ein Krankensaal zur Verfügung, der meist voll belegt war. 
Ein kleiner Raum diente gleichzeitig als Hörsaal, Operationssaal und Labo- 
ratorium. Der unermiidlichen Schaffenskraft und den unaufhörlichen Be- 
mühungen Chiari’s gelang es jedoch bald, für seine Klinik bessere Räume 
zu schaffen und schliesslich auch den monumentalen Neubau der Klinik 
durchzusetzen, die, mit allen modernen Einrichtungen ausgestattet, wohl 
als die schönste laryngologische Klinik der Welt zu bezeichnen ist. Im 
Oktober 1911 konnte der Neubau, für den Chiarı die Pläne bis in die 
kleinsten Details selbst durchgearbeitet hatte, eröffnet werden. Wer hätte 
damals gedacht, dass es Chiari nur mehr so kurze Zeit vergönnt sein 
würde, sein Lebenswerk gekrönt zu sehen! Als seine Schüler am 1. Februar 
1913 sich in der Klinik versammelten, um den 60. Geburtstag des Meisters 
zu feiern, da klang aus allen Reden der Wunsch, in einem Dezennium den 
geliebten Lehrer in ungeschwächter Schaffenskraft aufs Neue feiern zu 


—_— S 


VII 


kénnen. Ich sehe ihn noch vor mir, mit seinen grossen leuchtenden Augen, 
in der Vollkraft seines Lebens, strotzend von Gesundheit, wie er damals 
einen kurzen Ueberblick über sein Wirken gab, mit Recht stolz darauf, 
dass er der Laryngologie in Wien zu der Stellung verholfen, die dem Fache 
neben den anderen Spezialdisziplinen gebührt. 

Die laryngologische Literatur verdankt Chiari eine sehr grosse An- 
zahl wertvoller Beiträge und es gibt kaum ein Gebiet der Rhinolaryngologie, 
das er nicht befruchtet hat. Schon in seinem ersten grösseren Werk. einem 
1897 erschienenen Buche „Erfahrungen aus dem Gebiet der Hals- und 
Nasenkrankheiten“ zeigt sich die scharfe klinische Beobachtungsgabe, die 
klare, Umschweife scheuende Ausdrucksweise, die jede Schönfärberei ver- 
meidet. Die Arbeit. in der er die Ergebnisse aus seinen Ambulatorium 
Zusammenfasst, brachte uns eine Ueberfiille wertvoller klinischer Beobach- 
tungen. Erwähnenswert unter den Publikationen Chiari’s scheinen zu- 
nächst mehrere Arbeiten pathologisch-anatomischen Inhalts. So veröffent- 
lichte er wertvolle Untersuchungen über Stimmbandpolypen, über die so- 
genannten Angiome der Stimmbänder, über den Bau der Sängerknötchen 
u. A. In Heymann’s Handbuch bearbeitete er den Abschnitt über die 
chronischen Entzündungen des Rachens und des Nasenrachenraums, den er 
auch durch eigene pathologisch-anatomische Untersuchungen besonders 
wertvoll gestaltete. Ein klassisches Werk schuf Chiari ferner in seinem 
dreibändigen Lehrbuch der Krankheiten der oberen Luftwege, in dem er 
seine reichen Erfahrungen aus Klinik und Praxis unter sorgfältigster Be- 
rücksichtigung der Literatur, die alle Werke des Meisters auszeichnet, zu- 
sammenfasst. Sehr interessant, von den Fachkollegen vielleicht wenig be- 
achtet, ist auch sein Beitrag für das Handbuch der Sachverständigentätig- 
keit „Aerztliche Sachverständigentätigkeit auf dem Gebiete der Erkrankungen 
der oberen Luft- und Speisewege“. Mit ganz besonderer Vorliebe be- 
schäftigte sich aber Chiari in seinen Schriften mit der Chirurgie. der 
oberen Luftwege. Viele vorzügliche Instrumente zu Nasenoperationen ver- 
danken wir ihm, u. a. verbesserte er auch die Technik der Gaumenspalten- 
operation. Jede neue Operationsmethode prüfte er auf ihren Wert und 
machte sie sich mit unermüdlichem Fleisse zu eigen, wenn er sie für gut 
hielt. Eines seiner Lieblingsthemata, das er auch mehrfach auf Kongressen 
in ausführlichen Referaten bearbeitete, war die operative Behandlung des 
Larynxkarzinoms. Seine Bestrebungen, die Operation des Kehlkopfkrebses, 
die vielfach noch von den Chirurgen für sich in Anspruch genommen wird, 
den Laryngologen zu sichern, wurde auch von Fachchirurgen anerkannt 
und er erhielt den ehrenvollen Auftrag, für die „Neue deutsche Chirurgie“ 
die Chirurgie der oberen Luftwege zu bearbeiten. Dieses sein reichstes 
Werk erschien noch während des Krieges und es ist bewundernswert, dass 
Chiari trotz der grossen Arbeitsüberlastung noch Zeit fand, diese um- 
fassende Arbeit zu Ende zu führen. Wie bei allen anderen Schriften 
Chiari’s bewundern wir in ihr die klare präzise Ausdrucksweise, die 
originellen Gedanken, die meisterhafte Schilderung der Technik. Es 
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würde zu weit führen, alle die anderen Veröffentlichungen Chiari’s auf- 
zuzählen, die meist für die behandelte Frage von grundlegender Bedeutung 
waren. Erwähnt sei nur noch, dass eine grössere Anzahl von Arbeiten 
sich auch mit den direkten Untersuchungsmethoden befasst. Darunter sei 
eine aus der Kriegszeit stammende Veröffentlichung besonders hervor- 
gehoben „Die Extraktion einer Rundkugel aus dem Bronchus mittest oberer 
Bronchoskopie*. Ausser dieser Kriegspublikation stammen aus der Feder 
Chiari’s noch mehrere kriegschirurgische Beiträge, ich will nur noch das 
treffliche, für die Kriegstagung des Vereins deutscher Laryngologen be- 
stimmte Referat über Stirnhöhlenschüsse erwähnen, das der Autor zu 
unserem grossen Schmerze nun nicht mehr persönlich halten kann. 

Viel hat unsere Wissenschaft Chiari zu verdanken. Können wir ihn 
auch nicht mehr zu den Pfadfindern der Laryngologie zählen, so gehört 
er doch in erster Linie zu den Männern, denen wir es zu verdanken haben, 
dass aus einer Methode, der Laryngoskopie, sich eine Wissenschaft, die 
Laryngologie, entwickelt hat, die nun ebenbürtig dasteht neben den anderen 
Spezialfächern der Medizin. 

Weil Chiari sein Fach so weit gebracht hatte, so trachtete er auch 
danach, die junge Disziplin vor Schaden zu bewahren und war daher ein 
eifriger Gegner der Vereinigung der Laryngologie mit der Otologie, die in 
neuester Zeit immer mehr um sich greift. Mit Recht betonte er stets, 
dass für die wissenschaftliche Entwicklung beider Fächer die Trennung 
besser sei und dass auch der Unterricht in Laryngologie und Otologie 
zweckmässiger an getrennten Kliniken durchgeführt werden könne. Da die 
Laryngologie und Rhinologie einerseits und die Otologie andererseits sich 
durch eigene Kraft selbständig gemacht haben, solle man nicht versuchen, 
sie zusammenzuschweissen. Mit beredten Worten sprach er auf der Kieler 
Tagung des Vereins Deutscher Laryngologen noch gegen den gefassten Be- 
schluss der Vereinigung der beiden Disziplinen auf internationalen Kon- 
gressen und den Naturforscherversammlungen. Leider vergebens! Die 
Verschmelzung der beiden Fächer scheint sich nicht mehr aufhalten zu 
lassen, die Forderungen der Praktiker sind zu wichtig, es muss da die 
Wissenschaft zurücktreten. 

Wie Chiari in seinen Schriften hervorragend war, in klarer Aus- 
drucksweise, scharfer Kritik, in geistvollen theoretischen Erörterungen, so 
war er es auch in seinen Vorlesungen. Mit Feuereifer widmete er sich 
dem Unterricht der Studenten, und wenn den milden und stets freund- 
lichen Chef etwas in Zorn bringen konnte, so war es ein Versehen seiner 
Assistenten bei der Vorbereitung zur Vorlesung. Meisterhaft war jedes 
Kolleg Chiari’s, und mit Spannung folgten nicht nur die Studenten, 
sondern auch die Assistenten seinen Ausführungen, da er stets auch uns 
aus dem reichen Schatze seiner Erfahrungen etwas Neues gab. 

Als klinischer Chef war Chiari geradezu vorbildlich. Seine Klinik 


ging ihm über alles, und oft musste da selbst seine Familie zuriickstehen. 


Stets wusste er über alle Fälle seiner grossen Klinik Bescheid, liess sich 
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über interessante Zugänge sofort berichten, kam oft selbst nachts in die 
Klinik, um persönlich schwierigere Operationen oder Fremdkörperextrak- 
tionen zu erledigen. Seine Assistenten konnten sich keinen angenehmeren 
Chef wünschen. Stets hatte er für unsere Bitten und Anfragen vollstes 
Verständnis, vor allem hielt er darauf, dass wir selbständig wurden und 
liess uns bei schärfster Kontrolle und Kritik doch vollständige Freiheit 
des Handelns. Wir verdankten ihm reiche wissenschaftliche Anregung, 
der Vielbeschäftigte fand für uns immer Zeit, wenn wir in wissenschaft- 
lichen Fragen uns Rat holten. 

v. Chiari war ein eifriger Besucher der medizinischen Kongresse, 
auf denen er durch seine trefflichen Disküssionsbemerkungen, seine form- 
vollendeten, sachlichen Referate und Vorträge stets grösste Beachtung und 
Anerkennung fand. Auf seine Anregung hin wurde nach Wien im Jahre 
1908 zur Feier des 50jährigen Bestehens der Laryngologie der erste inter- 
nationale Laryngologenkongress einberufen, der einen glänzenden Verlauf 
nahm und allen Teilnehmern noch unvergesslich ist. Nie fehlte er in den 
Wiener ärztlichen Versammlungen: so war er die Seele der Wiener laryngo- 
logischen Gesellschaft, deren 1. Vorsitzender er seit vielen Jahren war. 

Neben der geschilderten umfassenden Tätigkeit hatte v. Chiari noch 
eine ausgedehnte ärztliche Praxis. Aus aller Herren Länder strömten 
Kranke zu ihm. Sein scharfer diagnostischer Blick, seine sichere Hand, 
sein gewinnendes Wesen hatten ihn zu einem beliebten Arzt gemacht und 
ihm Weltruf verschafft. Seine glänzende medizinische Vorbildung liess 
ihn nicht in den Fehler vieler Spezialisten verfallen, die den ganzen Pa- 
tienten ob des einen Organes vergessen. Mit ausserordentlicher Gewissen- 
haftigkeit untersuchte er seine Kranken, nichts lag ihm ferner als die leider 
so vielverbreitete Polypragmasie. Seine Indikationtstellung war scharf, 
wie oft hat er gegen das indikationslose Operieren von Nasenscheidewand- 
verbiegungen und das wilde Tonsillektomieren gewettert. 

Es ist selbstverständlich. dass die äussere Anerkennung für Chiari s 
erfolgreiches Wirken nicht ausbleiben konnte. Im Jahre 1907 erhielt er 
den Titel und Charakter eines ordentlichen Professors, bald darauf wurde 
ihm der Titel und Charakter eines Hofrats verliehen. Ein Jahr vor seinem 
Tode wurde er in den erblichen Freiherrnstand erhoben. Er war Ehren- 
mitglied zahlreicher medizinischer in- und ausländischer Gesellschaften. 

Das Bild unseres Meisters wäre nicht vollständig, wenn ich nicht noch 
des Menschen Chiari gedenken wollte. Er war eine von Grund auf vor- 
nehme Persönlichkeit. Absolute Ehrlichkeit und Zuverlässigkeit waren die 
Grundzüge seines Charakters. Bei einem den ferne stehenden manchmal viel- 
leicht rauh erscheinenden Wesen war er die Güte selbst; das haben wir, 
die ihm nahe standen, oft erfahren. Besonders aber zeigte sich dies in 
seinem schönen Familienleben. Ihm stand eine gesinnungsverwandte Gattin 
in schönster Seelengemeinschaft zur Seite, die vollstes Verständnis für seine 
Bestrebungen hatte und ihn in jeder Weise unterstützte. Fünf tüchtige, 
strebsame Kinder waren der Stolz und das ganze Glück dieser harmonischen 
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Ehe. Sein ältester Sohn Richard ist Assistent an der I. medizinischen 
Klinik in Wien, sein zweiter Sohn ist Ingenieur, sein dritter Sohn studiert 
Jus. Eine seiner Töchter hat die Universitätsstudien vollendet und wurde 
zum Doktor der Philosophie promoviert. Eine Schar blühender Enkel sah 
er heranwachsen. So fanden die edlen Charaktereigenschaften Chiari’s 
in seinem Familienleben den schönsten Lohn. Jede freie Stunde widmete 
er seiner Familie, in ihr ging er ganz auf: neben ihr und seiner Wissen- 
schaft hatte er nur noch eine Leidenschaft, dies war die Jagd. Jeden 
freien Sonntag sah man ihn in seinem Bergrevier am Schneeberg dem 
edlen Waidwerk nachgehen. Von Jugend auf durch Sport gestählt. machten 
ihm die stärksten Anstrengungen Keine Beschwerden, wir Jungen konnten 
ihm oft kaum folgen und bewunderten seine Leistungsfähigkeit. 

Wenn wir nach erfolgreicher Jagd in seinem Bergrevier im Freundes- 
kreise zusammensassen, ging Chiari erst so ganz aus sich heraus; wir 
konnten oft hier seine so vielseitige Bildung und Interessen bewundern, 
die sich wie auf seine Wissenschaft, so auch auf Politik, Literatur und 
Kunst erstreckten. Die dort mit ihm verbrachten Stunden gehören zu 
meinen schönsten Erinnerungen. 

So schön wie Chiari’s Leben war auch sein Tod. In seinen geliebten 
Bergen war es, ahnungslos, froh stieg er den Jenzesalhnenden Bergwald 
hinan, dem jungen Tag entgegen, zur Spielhahnbalz. Der vorangehende 
Jäger hörte plötzlich einen dumpfen Fall, ein Herzschlag hat den früher, 
niemals Kranken gefällt. Ohne zu leiden starb er; das Schicksal raffte 
ihn sanft hinweg, als Dank für sein reines Leben und reiches Wirken- 
Wir, seine Schüler, und alle, die ihm nahe standen. können es noch kaum 
fassen, dass er nicht mehr unter uns weilt. Vergessen werden wir ihn nie, 
doch auch seinen Fachkollegen und der gesamten wissenschaftlichen Welt 
wird er unvergessen bleiben; dafür hat er selbst gesorgt. 


Verzeichnis der wissenschaftlichen Arbeiten v. Chiari’s. 
1879. 
Demonstration eines exstirpierten Uterus. Anzeiger d. Gesellschaft d. Aerzte. 
1878. 
1. Beitrag zur Pathologie und Therapie des Genu valgum. Wiener med. 
Wochenschr. 1878. Nr. 36 u. 37. 


1879. 
2. Kin Fall von Lymphosarkom, mit Arsen behandelt. Wiener med. Blatter. 
1879. Nr. 3. 
3. Ueber Entzündung der weiblichen Hydrozele. Ebenda. 1879. Nr.21, 22,23. 


1880, 


4, Laryngitis crouposa. Monatsschr. f. Obrenheilk. u. Laryngo-Rbinologie. 
1880. Nr. 7. 
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14, 
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. Zwei Falle von Chorea Jaryngis. Ebenda, 1880. 
. Zwei Fälle von Fremdkörpern im Kehlkopfe. Ebenda. ‘1880. Nr. 9. 


1881. 


. Ueber Kehlkopfstenosen und ihre Therapie. Ebenda. 1881. Nr. 6, 7, 8. 
. Die Tracheotomie und ihre Surrogate. Allg. Wiener med. Ztg. 1881. Nr.15. 


Vortrag, gehalten im Wiener med. Doktorenkollegium. 


. Ueber retropharyngeale Strumen. Ebenda. 1881. Nr. 19. 
. Neubildungen im Kehlkopfe bei Kindern. Endolaryngeale Entfernung. Vor- 


trag, gehalten im Wiener med. Doktorenkellegium. 30. Mai 1881. 


. Ueber retropharyngeale Strumen. Monatsschr. f. Ohrenheilk. u. Laryngo- 


Rhinologie. 1881. Nr. 11. 


12. Zwei Fälle von Zysten des Larynx. Ebenda. 1881. Nr. 12. 
. Ueber Trachealstenosen und ihre Behandlung nach der Schrötter’schen 


Methode. Ebenda. 1881. Nr. 12. 
Ueber das unbeabsichtigte Eindringen der Schlundsonde in den Kehlkopf. 
Allg. Wiener med. Ztg. 1881. Nr. 48. 


1882. 


. Demonstration eines Fibroms des Siebbeins mit pneumatischen Räumen. 


22. Mai 1882 im Wiener med. Doktorenkollegium. 


. Stenose des Kehlkopfes und der Luftröhre bei Rhinosklerom. Wiener med. 


Jahrbücher. 1882. 


. Fibrom des Siebbeins mit pneumatischen Räumen. Ebenda. 1882. 
. Laryngoskopische Befunde bei den Frühformen der Syphilis. Vortrag, ge- 


halten in der k. k. Gesellschaft der Aerzte, 26. Mai 1882. Allgem. Wiener 
med. Ztg. 1882. Nr. 22, 23. 


. Laryngoskopische Befunde bei den Frühformen der Syphilis. Vierteljahrs- 


schrift f. Dermat. u. Syphilis. 1882. 


. Lupus vulgaris laryngis. Klinische Studie. Ebenda. 1882. 
. Ueber Verstopfung der Nase und ihre Therapie. Zeitschr. f. Diagnostik u. 


Therapie. 1852. Nr. 1, 2. 
1883, 


2. Das habituelle Nasenblyten und seine Behandlung. Allgem. Wiener med. 


Ztg. 1883. Nr. 34. 


. Noch einmal das Nasenbluten. Ebenda, 1883. Nr. 34. 


1884. 


. Kasuistische Beiträge zur Lehre über den Zusammenhang zwischen nervösen 


Leiden und Nasenerkrankungen. Zeitschr. f. Therapie. März 1834. 


. Nasenpolyp. Deutsche Medizinalztg. 1884. H. 20. 
26. Symmetrische Defekte in den vorderen Gaumenbögen. 1884. Monatsschr. 


f. Ohrenheilk. u. Laryngo-Rhinologie. 1884. Nr. 8. 
1885. 


27. Tubage des Kehlkopfes. Deutsche Medizinalztg. 1885. H. 35. 
. Kasuistisches über die anästhesierende Wirkung des Kokains. Allg. Wiener 


med. Ztg. 1885. Nr. 3. : 

Rhinosklerom der Schleimhaut. Von Dr. O. Chiari und Riehl. Prager 
Zeitschr. f. Heilkunde. 1885. Bd. 6. 

Khinologische Kasuistik. Wiener med. Wochenschr. 1885. Nr. 46 u. 48. 
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32. 


33. 


48. 


49. 


1886. 
Des néoplasmes de la cloison des fosses nasales. Revue de laryngologie, d’oto- 
logie et de rhinologie. 1 Mars 1886. 


1887. 
De la „Pharyngomycose leptothrice“. Revue mensuelle de laryngol., d’otol. 
et de rhinol. Nr. 10. 
Ueber die Anwendung des kokains bei der Behandlung der Krankheiten des 
Rachens, Kehlkopfes und der Nase. Wiener med. Wochenschr. 1887, Nr. 7, 
8 und 9. 


. Erfahrungen auf dem Gebiete der Hals- und Nasenkrankheiten nach den 


Ergebnissen des Ambulatoriums. Teplitz und Deuticke, Wien und Leipzig 
1387. 84 Seiten. l 


1888. 


. O’Dwyer’s Intubation. Zeitschr. f. Therapie. 1488. Nr. 6. | 
. Un cas de stenose trachéale survenue 7 ans apres la diphtherie guéri par le 


tubage. Annales des maladies de l’oreille, du larynx, du nez et du pharynx. 
1888. Nr. 7. 


. Sur deux cas d’empyeme de l’antre d’Higmore. Revue mens. de laryngo- 


logie, d’otologie et de rhinologie. Nr. 11. 


. Deux cas de rhinolithiase avec remarques sur l’ctiologie. Annales des 


maladies de l’oreille, du larynx etc. 1889. 


39. Ueber die Lokalisation der Angina phlegmonosa. Wiener klin. Wochenschr. 


1889. Nr. 43. 


. Ueber das Empyema antri Highmori. Ebenda. 1889. Nr. 48— 49. 
. UeberPachydermia laryngis, besonders an der Interarytänoidalfalte. Vortrag, 


gehalten am X. internat. mediz. Kongress in Berlin. Sep.-Abdr. Ebenda. 
1890. Nr. 41. 


. Jauchige Phlegmone des Kebldeckels. Tracheotomie, Heilung. Ebenda. 


1890. Nr. 46. 


. Ueber Pachydermia laryngis, mit besonderer Berücksichtigung der Plica 


interarytaenoidea. Mit 8 Abbild. Alfred Hölder. Wien 1891. 


. Ueber die Erkrankungen der sogenannten Bursa pharyngea. Wiener klin. 


Wochenschr. 1891. Nr. 40. 


. Ueber Zystenbildung und Stimmbandpolypen. Vortrag, gehalten bei der 


64. Versammlung deutscher Naturforscher und Aerzte in Halle a. S., 22. Sept. 
1891. Ebenda. 1891. Nr. 52. 


. Entgegnung auf Dr. Ziems’ Artikel: Nochmals die sogenannte Tornwaldt- 


sche Krankheit. Ebenda. 1892. Nr. 15. 


. Sur les résultats du traitement de l’empyeme de l’antre d’Highmore. Annal. 


des maladies de l’oreille du larynx, du nez et du pharynx etc. Paris, Juni 
1892. Und in deutsch: Prager med. Wochenschr. 1892. Nr. 22—24. 
Ueber Massage, Vibrationen und innere Schleimhautmassage der oberen 
Luftwege nach M. Braun und Lacker. Wiener klin. Wochenschrift. 
1892. Nr. 36. 

Expériences relatives a la ponction exploratrice et au lavage explorateur de 
l'antre d’Highmore. Revue de laryngol., d’otol. et de rhinol. 1892. Nr. 16. 


. Uebor das Vorkommen von Drüsen in Polypen und Knotchon der Stimm- 


bänder. Prager med, Wochenschr. 1892. Nr. 37. 
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51, 52 u. 53. Artikel meist polemischer Art in betreff der Vibration. Erwide- 
rung an Dr. M. Braun. Wiener klin. Wochenschr. 1892. Nr. 42. — Ent- 
gegnung auf Dozent Dr. Lacker’s Erwiderung. Wiener med. Presse. 1892. 
Nr. 50. — Vibration des muqueuses des voies aériennes supérieures. Revue 
internat. de rhinologie etc. 25. Mars 1893. 

54. Ueber einen Fall von Syphilis hereditaria laryngis bei einem Kinde von 
41/, Jahren. Archiv f. Kinderhlk. Bd. 15. 

95. Beitrag zur Diagnose des isolierten Pemphigus der Schleimhaut der oberen 
Luftwege. Wiener klin. Wochenschr. 1893.” Nr. 20. 

56. Ueber Tuberkulose der Nasenschleimhaut. Arch. f. Laryngologie. 1893. 
Bd. 1. H. 2. | 

56a. Ueber Intubation bei nichtdiphtberischen Larynxstenosen. K. k. Gesellsch. 
d. Aerzte in Wien, 22. Juni 1894. Wiener klin. Wochenschr. 1894. Nr. 27. 

57. Ueber die Operation der adenoiden Vegetationen. Vortrag, gehalten am 
XI. internat. med. Kongress in Rom. Ebenda. 1894. Nr. 23. 

58. Ueber den Bau und die histologische Stellung der sogenannten Stimmband- 
fibrome. Vortrag, gehalten am XI. internat. med. Kongress. Archiv f. 
Laryngologie. 1894 Bd. 2. H. 1. 

59. Pachydermia laryngis, ihre klinische Bedeutung, Einteilung und Therapie. 
Ebenda. 

60. Ueber Lymphosarkome des Rachens. Vortrag, gehalten auf der 66. Ver- 
sammlung deutscher Naturforscher und Aerzte. Wiener klin. Wochen- 
schrift. 1894. 

61. Nebenhöhleneiterungen. Diskussion, Gesellschaft d. Aerzte. Nov. 1894, 
Ebenda. 1894. Nr. 48. 

62. Ueber Prolaps ventriculi Morg. Ebenda. 1895. Nr. 27. 

63. Ueber Angiome der Stimmbänder. Arch. f. Laryngol. 1896. Bd. 5. 

64. Ueber einen Fall von nahezu apfelgrossem, weichem Fibrom des Kehlkopfes. 
Wiener klin. Wochenschr. 1896. Nr. 35. 

65. Ueber primäre akute Entzündung des submukösen Gewebes des Kehlkopfes. 
Ebenda. 1897. Nr. 5. 

65a. Ueber Schleimpolypen des Nasenrachenraums. Vortrag in der laryngol. 
Gesellschaft. Nov. 1895. Ebenda. 1896. Nr. 6. 6. Febr. 

65b. Kritiken über Lichtwitz (Stoerk und Schnitzler). Ebenda. 1895. 
Nr. 42. i 

66. Zirkumskripte Keratose des Larynx. Prager med. Wochenschrift. 1895. 
4 Seiten Separatabdruck. 

67. Sur l’origine et la structure des polypes dits mignons des cordes vocales. 
Annales des maladies de l'oreille etc. 1895. 24 S. 

68. Angeborene membranöse Faltenbildung im hinteren Glottisanteile. Wiener 
klin. Wochenschr. 1897. Nr. 25. 

69. Beiderseitige Lähmung des Nervus recurrens. Ebenda. 1898. Nr. 5 

70. Beiträge zur Diagnose und Therapie des Larynxkrebses. Arch. f. Laryngol. 
1897. Bd.8. H.1. 

71. Chronische Entzündung des Rachens und des Nasenrachenraums. Separat- 
abdruck. Handbuch f. Laryngol. u. Rhinol. v. Dr. P. Heymann - Berlin. 
Wien 1896. Hölder. 
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Fibroma laryngis, Fremdkörper 2 K., Instrumentarium des Larynx (6), 
Laryngitis chronica (10), Lipome d. L., Lymphoangioma laryngis, Lympho- 
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Ueber eine Modifikation der Nähte bei der Uranoplastik. Wiener klin. 
Wochenschr. 1899. Nr. 1. 

Le sort final des malades atteints de cancer du larynx. Annales des 
maladies de l'oreille, du larynx, du nez et du pharynx. Nr. 3. Mars 1899. 
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T. XXVI. Nr. 10. Oct. 1900. 

Beitrag zur Kenntnis des Baues der sogenannten Sängerknötchen. Archiv 
f. Laryngol. 1901. Bd. 11. H. 3. 

Ueber die Tuberkulose der oberen Luftwege. Referat, erstattet in München, 
20. 9. 1899. Separatabdr. Berliner klin. Wochenschr. 1899. Nr. 45, 46, 47. 
Eine Zange zur Exstirpation harter Wucherungen des Kehlkopfes. Archiv 
f. Laryngol. 1903. Bd. 15. 

Ueber die allgemeine Behandlung von Erkrankungen der Nase, des Rachens 
und Kehlkopfes. Vortrag, gehalten im Wiener Aerzteverein, Winter 1894. 
Jahresbericht 1894/95. 


. Zur Diagnose der Neubildungen der Kieferhöhle. Dauisehs med. Wochenschr. 


1905. Nr. 39 u. 50. (Entgegnung Prof. Gerber’s .... in Nr. 50). 


. Die gesunde und kranke menschliche Stimme. Deutsche Revue. Okt. 1905. 
, 102, 103. Die Krankheiten der oberen Luftwege. 3 Bände. 1902, 1903, 


1905. Wien. Deuticke. 


. Ueber Entzündungen in Angioma cavernosum usw. Wiener klin. Wochen- 


schrift. 1902. Nr. 14. 
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Proliferation maligne du larynx. Revue hebdomadaire de laryngol. et 
d’otol. et de rhinologie. Mai 1906. 


. Zur Kasuistik der direkten oberen Bronchoskopie nach Killian behufs Ex- 


traktion von Fremdkörpern aus den Bronchien. Berliner klin. Wochenschr. 


1906. Nr. 47. 


. Deux cas de sarcome du nez l'un externe l'autre interne. Opération, guérison. 


Diagnostic différential par les rayons X. O. Chiari et H. Marschik. An- 
nales des maladies de l’oreille etc. Avril 1907. 


. Die Bedeutung der histologischen Untersuchung für die Diagnose Karzinom 


der oberen Luftwege. Separatabdruck a. d. Festschrift für Professor Dr. 
H. Chiari. 1907. 

Bericht über meine Operationen wegen Krebses des Kehlkopfes. Zeitschr. 
f. klin. Med. 1907. Bd. 62. Festschrift für Schrötter, 70. Geburtstag. 
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des Larynx wegen Karzinom. Wiener med. Wochenschr. 1908. Nr. 16. 
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I. Einleitung. 


Unsere heutigen Kenntnisse von den Vorgängen, vor allem den Be- 
wegungserscheinungen am Bronchialbaum des lebenden Menschen sind 
gering im Vergleich zu dem, was uns die normale und pathologische 
Physiologie von anderen Organen des menschlichen Körpers gelehrt haben. 
Dies hat seinen Grund hauptsächlich in der versteckten Lage der endo- 
thorazischen Atemwege, welche eine exakte Beobachtung erschwert. 

Die anatomische Forschung hat uns vorwiegend iber die Lage des 
Bronchialbaumes und seine Verzweigungen Aufschluss gegeben. Ferner 
wurde sein Aufbau in Beziehung zu den Funktionen gebracht; so wurde 
z. B. das Verhalten des Kalibers der Bronchialäste untersucht und die Ab- 
hängigkeit ihrer Verlaufsrichtung von den Atembewegungen der zugehörigen 
Brustwand und Lungenpartie. Unter den Autoren, die den Bronchialbaum 
in dieser Weise zum Gegenstand ihrer Studien gemacht haben, seien her- 
vorgehoben: Aebv, Braune und Stahel, His, Hasse. Besonders zu 
erwähnen ist Siegenbeek van Heukelom, dessen Präparate wohl den 
ersten objektiven Beweis fiir die Bewegungen der Bronchien bei der Atmung 
erbrachten. Er stellte sich. ähnlich wie es Aeby schon 1880 mit Rose- 
schem Metall getan hat, mit Wood’schem Metall Bronchialausgiisse her, 
und zwar sowohl bei künstlicher Inspirationsstellung, während das 
Zwerchfell am Lig. suspensorium hepatis herabgezogen und die Rippen zu- 
gleich nach auswärts bewegt wurden, wie bei künstlicher Exspirations- 
stellung, während das Zwerchfell kranialwärts gedrängt und der Brustkasten 
zusammengedrückt wurde Nach Tendeloo ergibt „die Vergleichung 
solcher Abgüsse bei möglichst gleich grossen Individuen einen grossen 
Unterschied. Während nämlich die in kollabierten Lungen und die bei 
künstlicher Exspirationsstellung gemachten Abgüsse Bronchialverzweigungen 
zeigen, welche unter spitzen Winkeln einander ganz nalıe liegen. stehen sie 
bei künstlicher Einatmungsstellung stumpfwinklig weit auseinander. etwas 
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weniger bei der Ruhestellung. d. h. vor dem Lungenkollaps. Die grössten 
Unterschiede beobachtet man dabei immer in den feineren, peripheren. am 
meisten kaudalen Bronchialästehen, geringere in den am meisten kranialen. 
keinen oder fast gar keinen Unterschied in den zentralen nnd den kranial- 
wärts von diesen. neben der Wirbelsäule liegenden und den gröberen 
Bronchien.“ 

Diese Präparate und die aus ihrer Betrachtung sich ergebenden Schlüsse 
sind von grundlegendem Wert. Es müssen allerdings auch die Schwächen 
dieser Methode berücksichtigt werden. Sie bestehen darin. dass die Prä- 
parate naturgemäss nie von ein und demselben Patienten stammen und dass 
ausserdem die Schwere des eingegossenen Metalls Lage- oder Richtungs- 
änderungen der Bronchien bedingen kann. Gerade der letztere Einwand wurde 
sehon 1886 von Braune und Stahel und später von Brünings erhoben. 

Mehr Aussicht auf Erfolg als derartige Studien an der Leiche bieten 
natürlich die Beobachtungen am Lebenden selbst. Allein hier sind die zu 
überwindenden technischen Schwierigkeiten so gross, dass eine Förderung 
unseres Wissens auf diesem Gebiet nur von besonders geschulten und ge- 
übten Untersuchern erwartet werden darf. In der Tat liegt das Studium 
der Bewegungsvorgänge am Tracheo-Bronchialbaum des Lebenden fast aus- 
schliesslich in den Händen von Larvngologen. 

Man kann wohl sagen, so alt der Kehlkopfspiegel ist, so alt ist auch 
das Bestreben. mit diesem Spiegel fiber den Larvny hinaus weiter in die 
Tiefe vorzudringen. So zeigten die Altmeister der Larvngologie Türek. 
('zermak, ferner Störk. L. v. Sehrötter. und in der neueren Zeit be- 
sonders Killian und H. v. Schrötter schon frühzeitig das Bestreben. die 
Trachea mit dem Kehlkopfspiegel zu überblicken. Die Patienten mussten 
dabei bestimmte Hilfsstellungen einnehmen (ich erwähne nur die Türck ‘sche 
und die Willian’sche Stellung). deren gemeinsamer Grundgedanke der 
war, den von dem supra- und dem infraglottischen Teil des Atemrohres 
gebildeten. nach hinten offenen stumpfen Winkel von etwa 160° in einen 
solchen von 180° zu verwandeln. d. h. die beiden zueinander geneigten 
Rohrabschnitte in ein gerade gestrecktes Rohr zu verwandeln. Mit Hilfe 
dieser indirekten oberen Tracheoskopie konnte die Trachea bis zur Bifur- 
kation überbliekt werden. L. v. Sehrötter gebührt das Verdienst, im 
Jahre 1872 die ersten mit dem Kehlkopfspiegel angestellten Be- 
vbachtungen über Bewegungserscheinungen im Gebiete der Bi- 
furkation mitgeteilt zu haben. Unter 70 Patienten hat L. v. Schrötter 
27 mal deutlich beobachtet, „dass der mehr weniger gerade von vorn nach 
rückwärts verlaufende Bifurkationssporn ruckweise von rechts nach links 
geschoben wurde und, wie sich an der Karotis oder an dem Herzstoss 
nachweisen liess. genau im Momente der Svstole des Herzens. In der 
Diastole desselben fand das Zurückweichen im entzegenzesetzten Sinne. 
und zwar entweder ebenso rasch ruckweise oder bedeutend träger statt. 
In 12 Fällen war die Bewegung gerade die entgegengesetzte. also während 
der Systole von links nach rechts. 17 mal war die Bewegung eine kom- 
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pliziertere, indem sie nicht nur rein seitlich, sondern auch gleichzeitig von 
vorn nach rückwärts oder umgekehrt, also in schiefer Richtung vor sich 
ging; auch in diesen Fällen ist die Bewegung von rechts nach links die 
häufigere, indem sie Il mal in diesem Sinne und nur 3 mal von links nach 
rechts stattfand. Die Bewegung von rückwärts nach vorn ist, was auf- 
fallen muss, ebenfalls die häufigere; denn sie fand sich 14 mal vor.* Die 
Erklärung für diese Bewegungen sucht L. v. Schrötter weniger in der 
einfachen Lokomotion des Herzens, als vielmehr in der Bewegung der 
grossen Gefässe (Aorta, Pulmonalarterien). 

Durch die Einführung der unteren indirekten Tracheoskopie, d. h. der 
Besichtigung mit dem durch die Trachealwunde eingeführten Spiegel, welche 
Czermak 1859 zum ersten Male am lebenden Menschen ausführte. hat 
das Studium der Bewegungsvorgänge an der Bifurkation keine Förderung 
erfahren. Aehnlich verhielt es sich in der ersten Zeit mit der 1874 zum 
ersten Male von Voltolini geübten und später durch Pieniazek technisch 
verbesserten unteren direkten Tracheoskopie. Beide Methoden, besonders 
die letztere, sind für derartige Untersuchungen besser geeignet als die in- 
direkte obere Tracheoskopie, weil sie technisch leichter sind nnd ent- 
sprechend dem geringeren Abstande von der Bifurkation grössere Helligkeit 
und geringere perspektivische Verkürzung zur Folge haben. Es ist aber 
verständlich, dass in dieser ersten Zeit der direkten unteren Tracheoskopie 
das noch wenig verbreitete neue Verfahren nur in diagnostisch oder thera- 
peutisch wichtigen Fällen Anwendung fand. Erst später wies v. Schrötter 
anf die Brauchbarkeit dieser Methode für die vorliegenden Fragen hin. 

In diese — ich möchte’ sagen vorbronchoskopische —- Zeit fallen die 
Untersuchungen von Sehrwald (1886), die. obgleich nicht am Menschen, 
sondern am Hunde angestellt, unser Interesse verdienen. Bei seinen Studien 
„Geber die perkutane Injektion von Flüssigkeiten in die Trachea* hat 
Sehrwald auch auf die Bewegung der grossen Bronchien und ihre Lage- 
veränderung während der Respiration geachtet. So liess er bei einem 
tracheotomierten Hunde eine unten gabelförmig geteilte Sonde auf der Bi- 
furkation reiten, gegen die sie durch geringen Federdruck ständig angedrückt 
wurde. Während der Kehlkopf und die obere Trachea sich nicht bewegten, 
ging die Sonde bei der Inspiration !;, bis !/ cm nach abwärts. während 
sie bei der Exspiration nm ebenso viel wieder in die Höhe stieg. Wurde 
eine lange, ungeteilte Sonde tief in den rechten Unterlappenbronchus ein- 
geführt, so zeigten sich dieselben Bewegungserscheinungen, nur in viel 
ausgedelinterem Masse. Dieses Plus an Bewegung führt Sehrwald auf 
eine weitere eigene Abwärtsbewegung des rechten unteren Bronchus zurück. 
Aueh über die Winkeländerung der Bronchien während der Atmung hat 
Sehrwald Versuche angestellt, die nach unseren heutigen, durch die 
Bronchoskopie gewonnenen Erfahrungen auch anders gedeutet werden können. 
Für ihn ergaben sie eine Bestätigung seiner theoretisch entwickelten An- 
nahme, dass nur eine geringe Winkelbewegung zwischen Trachea und 
rechtem Unterlappenast stattfinde. 

E 
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8S berichtet Nicaise über ebenfalls am Hunde angestellte derartige 
Versuche. Von der Trachea schreibt er: „Pendant Vinspiration elle se 
raccourcit et se retréeeit, elle descend un pen vers la poitrine et entraine 
le larynx en bas. pendant Vexspiration elle se dilate et s'allonge, elle 
remonte vers la tête et pousse le laryıy en haut.” „Ii est absolument 
demontré que la trachée se dilate pendant Pexspiration et se contracte 
pendant Vinspiration.” Diese Beobachtungen gehen besonders für die 
farcierte Atmung, während bei ruhiger Respiration keine Veränderungen 
stattfinden. Die Bronchien bis zum Lungenhilus verhalten sich nach 
Nicaise genau wie die Trachea. Die tiefer liegenden Bronchien: „les 
bronches intrapulmonaires s'allongent dans Vinspiration calme ou forte et 
se raecourcissent dans Vexspiration calme ou forte et cela diautant plus 
que les mouvements du poumon ont été plus étendus. Leur diamètre trans- 
versal se rétrécit pendant inspiration calme ou forte. IH ne change pas 
pendant lexspiration calme. Pendant Vexspiration forte le diamètre trans- 
versal se dilate.“ Interessant sind hier die Betrachtungen über die Lumen- 
schwankungen. Aber gerade in diesem Punkt kam später Briinings auf 
Grand sehr exakter Versuche zu entgegengesetzter Meinung. 

Die Betrachtung der Bifurkation am Lebenden fand erst wieder mehr 
Interesse, als Kirstein im Jahre 1891 seine neue Methode der Autoskopie 
des Kelilkopfes veröffentlicht hatte. Jetzt war es möglich, mit Hilfe des 
vom Munde aus eingeführten Spatels den Laryns einzustellen. und unter 
Umständen konnte der Weg bis zur Bifurkation und diese selbst unschwer 
überbliekt werden. Systematische Beobachtungen über dieses Gebiet wurden 
aber zunächst auch mit diesem Verfahren nicht angestellt. 

Es sind hauptsächlich zwei bald darauf fast zu gleicher Zeit ent- 
standene neue Methoden, die das Studium des uns hier interessierenden 
Gebietes erst eigentlich ermöglichten und förderten, nämlich die 1595 ent- 
deckten Röntgenstrahlen und die ESOT uns von G. Killian geschenkte 
direkte obere Bronchoskopie. Es wurde jetzt auch durch G. Killian die 
Pieniazeck’sche Methode technisch vervollkommnet. Man konnte nun 
bei tracheotomierten Patienten mit der unteren, bei den übrigen Patienten 
mit der oberen Tracheobronchoskopie sieh die einzelnen Stellen im Bron- 
chialbaum zu Gesicht bringen und den so erhobenen Befund dureh die 
Röntgenuntersuchung ergänzen oder noch weiter vervollständigen. Mit der 
zunehmenden Verbesserung der beiden neuen Methoden konnte man auch 
an die Bearbeitung technisch schwieriger Fragen. wie des physiologischen 
Verhaltens des Bronchialbaumes herangehen. 

Ks ist bezeichnend, dass die wichtigsten Studien über die Bewegungs- 
vorgänge am menschlichen Brouchialbaum aus den beiden Hanptpflege- 
stätten der Bronchoskopie. Freiburg und Wien. hervorgingen, In Freiburg 
hat unter Killian’s Leitung besonders Brünings sich dieser Frage ge- 
widmet, in Wien besonders H. v. Schrötter. 

Die bis jetzt angestellten Beobachtungen der Bewerungsvorgänge ant 
Bronchialbaum sind in der Hauptsache an Erwachsenen gewonnen. Ueber 
die Bewegungen beim Kinde liegen noch wenig genauere Aufzeichnungen vor. 
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Es muss von vornherein betont werden, dass auch dem broneho- 
skopischen Studium dieser Fragen gewisse Grenzen gesetzt sind. Es 
lassen sich relativ leicht und technisch einwandfreie Beobachtungen an- 
stellen über die Bewegungen im Bereiche der Bifurkation und der grossen 
Bronchien. Schwieriger ist dies in den tieferen Bronchien, die zum Teil 
schon durch die Einführung des Rohres in ihren Bewegungen gehemmt 
oder gar seitlich verdrängt werden. Gerade im letzten Fall kann, worauf 
besonders Brünings hinweist, z. B. bei endoskopischer Medialverlagerung 
eines Bronchus eine beträchtliche inspiratorische Lateralbewegung sowohl 
dieses Brouchus wie ticfliegender Aeste wahrgenommen werden, eben weil 
ein Teil des Bronchus schon medialwärts verdrängt ist. 

Zum Verständnis meiner späteren Darlegungen ist es notwendig, auf 
die Untersuchungsergebnisse von Briinings und von v. Schrétter näher 
einzugehen. Sie stellen zugleich den derzeitigen Stand unseres Wissens 
dar. Die von ihnen angewandten Untersuchungsmethoden selbst sollen, 
um die folgenden Ausführungen nicht zu komplizieren. zunächst nur kurz 
erwähnt werden; vor allem das Einbringen metallischer Gegenstände auf 
die Bifurkation und die darauf folgende Kontrolle der Bewegungen vor 
dem Röntgenschirm bezw. dem Orthodiagraphen; ferner wurden Metallstäb- 
chen auf die Bifurkation aufgesetzt, die zur oralen Oeffnung des Rohres 
herausragten und hier die Bewegungen der Bifurkation erkennen liessen. 

v. Schrötter sowohl wie Brünings teilen die physiologischen Bewe- 
gungserscheinungen am Bronchialbaum ein in: respiratorische und pulsa- 
torische. Die ersteren zerfallen wieder in zwei Arten: nämlich in Verände- 
rungen der Lage (respiratorische Lokomotionen) und in Aenderungen des 
Querschnittes (respiratorische Lumenschwankungen). 

Besprechen wir zunächst die respiratorischen Lokomotionen. 
Die Bifurkation macht nach v. Schrétter und Brünings bei der Atmung 
nur geringe Bewegungen und zwar rückt sie inspiratorisch etwas (höchstens 
3’, cm} nach vorne, d. h. ventralwärts und etwa 1 em nach unten, d. h., 
kaudalwärts. Aehnlich verhält es sich mit den grossen durchgehenden 
Bronchien. Auch für sie nimmt Brünings eine geringe inspiratorische 
Ventralbewegung an — experimentell bewiesen ist sie nicht. — Ent- 
sprechend der Bifurkationsbewegung senken sie sich bei maximaler Inspi- 
ration um etwa 1 cm nach abwärts, ohne dass wesentliche Aenderungen 
in ihren Winkelverhältnissen eintreten. v. Schrötter dagegen ist der 
Meinung, dass sich bei rascher und tiefer Atmung die Winkel an der 
Teilungsstelle der Trachea verändern. Nach ihm betrifft diese Verschie- 
bung nach vorn und abwärts den gesamten Bronchialbaum. „Man sieht, 
wie die Mündungen der einzelnen Bronchien aus ihren teilweisen Ueber- 
deckungen seitens höherer Wandpartien bei der Inspiration hervortreten, 
um wieder bei der Ausatmung zurückzusinken. Das Gesamtbild dieses 
Vorganges ist das einer Entfaltung des Bronchialbaumes. Man erkennt 
auch hier, dass sich die Teilungsstellen kaudalwärts bewegen und dass 
sich die Bronchien zu verlängern scheinen. Entsprechend der verschiedenen 
Richtung der nach Art einer Schraubenlinie vom Hauptstamm abgehenden 


PER te 


. æ ee 


i 


6 M.Weingaertner, Studien am Tracheo-Bronchialbaum d. lebenden Menschen. 


Aeste kann die iuspiratorische Lokumotion keine rein ventrodorsale sein; 
wohl rücken einzelne Bronchien von hinten her ins Gesichtsfeld, die Ab- 
gänge anderer aber verschieben sich lateralwärts: auch Torsionskomponenten 
werden sich geltend machen. Diese Bewegungen treten ebenfalls nur dann 
deutlich in Erscheinung, wenn tiefe Atemzüge ausgeführt werden; bei ober- 
fächlicher Atmung erfolgen zumeist keine auffallenden Veränderungen, 
während der In- und Exspiration, so dass uns die physiologische Loko- 
motion des Bronchialbawmnes entgehen könnte.” : 

Man moss Briinings beipflichten, wenn er weniger diese geringen 
Verschiebungen in den grossen durchgehenden Luftröhrenästen hervorhebt, 
als gerade die relative Ruhe in denselben. Sie ist nach Brünings eine 
Folge der „funktionellen Zentrierung* der grossen Bronchien: d. h. um sie 
herum ist das alveoläre Lungengewebe exzentrisch so angeordnet, dass die 
grössere Masse desselben kaudal, lateral und ventrat biegt. entsprechend 
den respiratorischen Thoraxerweiterungen. „Wäre nämlich das Lungen- 
gewebe konzentrisch um die grossen Aeste angeordnet. so müssten diese 
bei jedem Atemzug die ausgiebigsten Bewegungen vollführen, da ja medial 
und dorsal keine respiratorische Thoraxerweiterung stattlindet.* Um die 
von den Haupt- und Stammbronchien ausgehenden Seitenbronchien und 
ihre Aeste herum ist das Lungengewebe mehr konzentrisch angeordnet. 
Für diese Bronchien nimmt Brünings erheblichere Bewegungen im Sinne 
einer Spreizung an. Auch v. Schrötter glaubt, „dass die respiratorischen 
Exkursionen der peripheren Bronchien ausgiebigere sind und dieselben ver- 
möge ihrer grösseren Elastizität in ihrem Verlaufe viel stärker beeinflusst 
werden, als die dem Hilus nahegelegenen Aeste, die sich weniger delinbar 
erweisen.“ 

Wie vorhin schon betont, ist der experimentelle Beweis für diese Be- 
wegungen der kleineren Bronchien sehr schwer und bis jetzt auch noch 
nicht geglückt. Es spricht aber für diese Annahme, die bronchoskopische 


Beobachtung der Unterlappenäste, bei der man — unter Vermeidung der 
zum Teil schon erwähnten Fehlerquellen -- oft deutlich den Eindruck ge- 


winnt, als ob die unterhalb einer oder mehrerer kleiner Teilungsstellen 
liegenden Aeste sich inspiratorisch auseinander spreizten. Im übrigen sind 
wir bezüglich der respiratorischen Lokomotionen dieser kleinen peripheren 
Bronchien auf logische Deduktion angewiesen. Es ist deshalb hier auch 
Tendeloo zu erwähnen, der auf Grund theoretischer Erwägungen zu 
der Ansicht kommt. dass überhaupt Volumänderungen der Lunge ohne 
Biegungen und Dimensionsänderungen besonders der kleineren Bronchien 
nicht möglich sind; und dass die elastischen Eigenschaften eines Lungen- 
teiles in erheblichem Masse durch die Dehubarkeit und Zusammendrück- 
barkeit, Biegsamskeit bezw. Torsionsfähigkeit der "darin befindlichen 
Brouchialverzweigungen bedingt sind. Diese Eigenschaften nehmen vom 
Hilus nach der Peripherie hin beträchtlich zu. 

Respiraturische Veränderungen des Lumens der Trachea und 
der grossen Bronchien beim Erwachsenen sind nach v. Schrötter and nach 
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Brünings bei ruhiger Atmung so gut wie garnicht zu beobachten — ‘eine 
Tatsache, die von jedem in der Tracheobronchoskopie Erfahrenen bestätigt 
werden muss. Selbst mit feineren Messinstrumenten konnte Brünings bei 
ruhiger Atınung respiratorische Lumenschwankungen in Trachea und grossen 
Bronchien nicht nachweisen. Nach v. Schrötter findet bei rascher tiefer 
Inspiration eine Erweiterung des unteren Trachealabschnittes und des 
Anfangsteiles der Hauptstämme statt und bei foreierter Atmung, besonders 
bei plötzlicher Drucksteigerung eine exspiratorische Verengerung. Bezüg- 
lich der kleinen Bronchien glaubt v. Schrötter an eine exspiratorische 
Verengerung und an die Möglichkeit einer inspiratorischen Erweiterung. 
*Briinings hat bei seinen diesbezüglichen Untersuchungen dem Patienten 
ein den Larynx bzw. die Trachealfistel möglichst luftdicht abschliessendes 
Rohr eingeführt, an dessen oberem Ende eine durchsichtige Verschlusskuppe 
Iuftdicht aufsass, so dass sie also. da sie geöffnet und geschlossen werden 


konnte, gewissermassen die Funktion der Glottis übernahm. Er stellte auf 


diese Art fest. dass eine momentane Verengerung der Luftröhre und der sicht- 
baren Bronchien eintritt. wenn bei starkem Exspirationsdruck die Glottis plötz- 
lich gesprengt oder aber bei geöffneter Glottis ein plötzlicher Exspirations- 
druck erzeugt wird (Husten). Dieser Wandkollaps ist abhängig von der Stärke 
des Innendrucks. der Steilheit seines Abfalls und der Nachgiebigkeit der 
Bronchialwandung: bei jugendlichen Individuen wirdalso die Verengerung 
des Lumens erheblicher sein. als bei älteren Leuten. Bei geschlossener Glottis 
findet weder beim Pressen (Valsalva'scher Versuch) eine Erweiterung, noch 
bei dem Versuch der Einatmung (Müller scher Versuch eine Verengerung 
der Luftröhre und oberen Bronchien statt, auch bei jugendlichen Individuen. 
Die früheren gegenteiligen Angaben anderer Autoren. z. B. Nicaise, Pienia- 
zek, die auch Lumenschwankungen bei gewöhnlicher Atmung gesehen haben. 
erklärt Brünings damit. dass die betreffenden Beobachtungen entweder bei 
sehr jugendlichen Individuen oder bei abnorm starker Atmung gemacht wurden. 

Bei Kindern sind die respiratorischen Lumenschwankungen infulge der 
grösseren Nachgiebigkeit der Wandungen ausgeprägter als beim Erwach- 
senen, so dass bei Hustenstössen oder forcierter Exspiration die Trachea 
sich bis zum vollständigen Verschluss verengern kann. Derartige Beobach- 
tungen hat auch Fletcher-Ingals bei jugendlichen Frendkörperpatienten 
erhoben und durch Experimente an Hunden weiter studiert. Er fand, dass 
die besonders an den kleinen Bronchien gesehene inspiratorische Erweite- 
rung und exspiratorische Verengerung des Lumens nach Dürchschneidung 
des Vagus geringer wurde. 

Sehr schwer ist die Beurteilung der pulsatorischen Bewegungen. 
Sie beschränken sich hauptsächlich auf zwei Stellen des Tracheobronchial- 
baumes, nämlich. auf die linke untere Trachealwand und die Bifurkation. 
Erstere erfährt durch die ihr unmittelbar anliegende Aorta systolische Vor- 
treibungen, deren Grösse je nach den in dem betreffenden Fall vorliegen- 
den Veränderungen verschieden ist. Bei der Bifurkatien hingegen handelt 
es sich um sehr komplizierte. in verschiedenen Richtungen ablaufende 


—— 
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Bewegungsvorgänge, die gich nicht nur an dem Bifurkationssporn allein, 
sondern auch in dessen Umgebung abspielen. Die Bewegungen können iu 
manchen Fällen sehr stark sein und in anderen Fällen ganz fehlen. In 
einer nicht geringen Anzahl von Fällen sind sie nur schwach ausgeprägt 
oder es fehlt die Bewegung in der einen oder anderen der gleich zu be- 
sprechenden Richtungen. Die Stärke der Bewegungen kann, ebenso wie 
bei der Trachea, durch die verschiedensten pathologischen Veränderungen 
beeinträchtigt werden. Sie ist abhängig besonders von den Blutdruck ver- 
hältnissen. Während des inspiratorischen Sinkens des Blutdrucks werden 
die Pulsationen geringer und umgekehrt. Die durch Gemiitsbewegungen 
hervorgerufene gesteigerte Herztätigkeit ist oft an dem Ausschlag» der 
Trachealwand und der Bifurkation zu erkennen. Bei vielen Bronchoskopien 
und meinen später zu erwähnenden Versuchen habe ich des öfteren gesehen, 
wie bei demselben Individuum gelegentlich des ersten Versuchs starke 
Bifurkationsausschläge stattfanden. während sich bei einer Wiederholung 
desselben Versuches entsprechend der geringeren psychischen Aufregung 
des Patienten nur geringe Bewegungen zeigten. Die Bifurkationsbewegungen 
sind synchron mit der Herzsystole. Am deutlichsten zu erkennen ist im 
Allgemeinen eine Verschiebung der Bifurkation in frontaler Ebene, meist 
von rechts nach links, aber in anderen Fällen auch umgekehrt. Diese 
seitliche Dislokation beträgt nach v. Schrötter und nach Brünings in 
maximo 3—4 mm, kann aber, wie schon gesagt, viel kleiner sein, eventuell 
ganz fehlen. Dazu kommt noch eine geringe Bewegung in dorsoventraler 
Richtung und eine allerdings selten zu beobachtende leichte Vertikalbe- 
wegung. Nimmt man hierzu noch die respiratorische Hebung und Senkung 
der Bifurkation, so ergibt sich ein sehr kompliziertes Bild. „Ein Punkt 
des  Bifurkationssporns beschreibt daher keine geraden Linien, sondern 
Kurven, welche der Hauptsache nach in einer Ebene liegen. Für die Form 
der Kurve kommt noch in Betracht, dass die Dislokation des Spornes 
während der Svstole mit grösserer Geschwindigkeit ruckweise vor sich geht, 
als während der diastolischen Phase. Manchmal ist es keine gleichmässige 
Exkursion, welche die Karina beschreibt. sie erfolgt in einzelnen kurzen 
Absätzen oder in einer Art, die an den Pulsus dierotus erinnert” 
(v. Schrötter). Verursacht werden die pulsatorischen Bewegungen der 
Bifurkation durch die naheliegenden grossen Gefiisse, vor allem wohl durch 
die Arteria pulmonalis, wenn auch nicht allein durch sie. Die Verschieden- 
artigkeit der Exkursionen an der Bifurkation weist schon auf das Vor- 
handensein mehrerer ursächlicher Faktoren hin. Dasselbe gilt für die pul- 
satorischen Bewegungen der grossen Bronchien. Diese Lokomotionen sind 
in. Richtung, Verlauf und Intensität sehr schwankend, und. durchaus nicht 
immer den Bewegungen der Karina entsprechend. Auch v. Schrötter 
fand in einer Reihe diesbezüglicher Untersuchungen „dass die Bewegungen 
der die Teilungsstelle zusammensetzenden Rohr- bezw. Wandabschnitte 
nicht gleichsinnig erfolgt“. Und Brünings betont, dass diese Bewegungen 
so ausgibig sein können, „dass das Bronchiallumen rhythmisch aus dem 
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Gesichtsfeld verschwindet und feinere Beobachtungen bzw. Operationen 
erschwert werden”. 

| Wie. wir gesehen haben, sind die Pulsationserscheinungen an der Bi- 
furkation in ihren Einzelheiten zum Teil noch dunkel. Ob gerade in 
dieser schwierigen Fraze weitere Aufklärung möglich sein wird, bleibt 
abzuwarten. Aber auch hinsichtlich der übrigen Bewegungsvorgänge er- 


. 


- geben sich noch mancherlei Fragen und Ausblicke. so dass mir der Ver- 


` 


such, dieses Kapitel in Angriff zu nehmen, der Mühe wert schien. Vor 
allem fehlen bis jetzt noch gänzlich genaue Aufzeichnungen über systema- 
tisch durchgeführte derartige Untersuchungen. Die bisherigen Bearbeiter 
dieses Gebietes haben sich vorwiegend mit der Mitteilung ihrer Ergebnisse 


‚und kurzer Angabe der Versuchstechnik begnügt, ohne die Zahl, Anordnung, 


Schwierigkeiten und vor allem die Protokolle ihrer Versuche genauer mit- 
zuteilen. Dies soll in vorliegender Arbeit geschehen. 


ll. Eigene Versuche und ihre Technik. 

Bevor ich auf meine Versuche näher eingehe, sei bemerkt, dass Vor- 
aussetzung für dieselben natürlich eine exakte endoskopische Technik ist. 
Der Patient darf durch die Untersuchung in keiner Weise geschädigt werden. 

Bei der Auswahl der Patienten ist zunächst darauf geachtet worden, 
dass nur ruhige Individuen von einigermassen guter Bronchoskopierbarkeit 
Verwendung fanden. Jede derartige geeignet erscheinende Person wurde 
zunächst klinisch und röntgologisch auf Herz und Lunge untersucht und 
dann, einer Probetracheoskopie unterzogen. Wurde diese von den Patienten 
gut ertragen und zeigten sich in den nächsten Tagen keine besonderen 
Reaktionen, dann fand im allgemeinen. etwa 8 Tage nach dieser ersten 
Untersuchung der eigentliche Versuch statt. Dieser setzt sich aus einer 
Reihe nicht immer ganz leichter Einzelversuche zusammen. Er spielt sich 
kurz folgendermassen ab: 


1. Anlegung des Versuchsprotokells. 
2. Erste Anästhesierung. 


3. Einstellung der Bifurkation und Messung des Abstandes von dieser 


bis zur vorderen Brustwand. 

4. Graphische Registrierung der Bifurkationsbewegung. 
5. Zweite Anästhesierung. 
6. Einlegen von Kettchen auf Bifurkation und Hauptbronchien. 
. Einlegen einer Marke in den Larynx. 

8. Röntgendurchleuchtung. 
9. Röntgenaufnahme des Thorax bei In- und Exspirium. 

10. Laryngoskopie und Entfernung der Marken. 


Es ist notwendig. die einzelnen Phasen in der Versuchsanordnung 
gesondert zu besprechen, besonders hinsichtlich der Technik und ihres 
Zweckes. ‘ 
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1. Anlegung des Versuchsprotokolls 

besteht. abgesehen von der üblichen Aufnahme der Personalien usw., zu- 
nächst in Eintragung des oben erwähnten Herz- und Lungenbefundes und 
der klinisch-spezialistischen Diagnose: ferner gehört dazu die Messung Yer 
Körperlänge, die Beschreibung der Thoraxform und die Messung von Umi- 
fang und Länge des Thorax. Zur Vergleichung der Thoraxlänge wurde 
die Entfernung von der Klavikula bis zum Rippenbogen in der Mammillar- 
linie festgestellt. Weiterhin wurde auf das Ceberwiegen der Biust- oder 
Bauchatmung geachtet und schliesslich eine Rubrik angelegt für die endo- 
skopischen Wahrnehmungen an der Bifurkation und für die Entfernung 
derselben von der vorderen Brustwand. 


2. Erste Anästhesierung. 
Larynx. Trachea und Bifurkation werden mit 20 proz. Kukainlosung 
unter Zusatz einiger Tropfen Adrenalin gepinselt. In Anbetracht der 
langen Dauer des Versuches und der später nochmals zu wiederholenden 
Anästhesierung ist danach zu trachten, dass mit einem Minimum von 
Kokain ein Maximum der Anästhesie erreicht wird. Es waren selten mehr 
als 3—4 mässig (1U-—-12 Tropfen) angefeuchtete Kokainpinsel hierzu nötig. 
Bemerken möchte ich. dass ich bei allen Versuchen grundsätzlich die vor- 
herige Applikation von Morphium vermieden habe. 


3. Die direkte Untersuchung der Bifurkation 


am sitzenden Patienten geschah zunächst bei huchstehendem Tubus. d. h. 
dieser wurde nur bis kurz unterhalb der Glottis eingeführt. Bei dieser 
Stellung des Rohres werden bekanntlich die Trachea und die Bifurkation 
in keiner Weise in ihrem Verlauf, Lage und Bewegungen gestört. Es 
wurde geachtet auf die Form und Bewegung der Trachea. besonders aber 
auf die Bifurkation. von der genau notiert wurde die Stellung zur Mittel- 
linie, die Breite und ev. sichtbare Bewegungen. Hierauf wird der Tubus 
bis auf die Bifurkation vorgeschoben und die Entfernung der Bifurkation 
bis zur vorderen Brustwand gemessen. Dies geschieht mit einer Vorrichtung. 
die ich mir mit Hilfe des Briinings’schen Tracheographen konstruiert 
habe (vel Abb. 1). Der Tracheograph besteht bekanntlich aus einem 
leiterartizen Drahtbiigel, auf dem versehieblich und feststellbar ein Haut- 
schreibstift angebracht ist. Der Drahthiigel (ey selbst ist durch 2 Spitzen 
beweglich an dem Ende des Elektroskop-Handegrittes (a) zu fixieren. Statt 
des Schreibstiftes habe ich eimen in einem kurzen Metallrohr steckenden 
und dieses mit seinem Knopf überragenden Holzstab (dr eingesetzt. Die 
beiden Stangen der Leiter erhielten eine Zentimetereinteilung. die genau 
der des bronchoskepischen Tubus entsprach. Wenn also an dem vorge 
schobenen Innengohr abzulesen war. dass es in 24 em Tiefe auf die Bifur- 
kation aufstiess. dann konnte der Holzstab auf dem Drahtbiigel venan so 
weit verschoben werden. Damit entsprach dann der Punkt des Sternums. 
auf dem der Holzstab ruhte, mit für unsere Zwecke hinreichender Genauig- 
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keit dem unteren Tubusende, d. h. also in dem hier angenonimenen Falle, 
der Bifurkation. Um nun die Entfernung zwischen der Bifurkation innen 
und dem durch den Holzstab markierten Punkt aussen zu messen, wurde 
ein mit Marken versehener Kreisbogen (e) mit Hilfe eines ebenfalls ain 
Griffende befestigten Metallstabes (/) angebracht. An diesem kann der 


Abb. 1. 


a Handgriff des Brünings'schen Elektroskops. b bronchoskopischer Tubus, c leiter- 
artiger Drahtbügel, d Holzstab, e Kreisbagen, f Metallstab, g Zeiger. 


Kreisbogen dem Holzstab entsprechend ebenfalls höher und tiefer ver- 
schoben werden. Ein an dem Drahtbügel befestigter Zeiger (g) lässt die 
jeweilige Stellung bzw. Neigung des Bügels an den Marken des Kreisbogens 
erkennen. Wird dies notiert, dann kann später jederzeit die Entfernung 
der Spitze des Holzstabes (d. h. der Haut) von dem Ende des broncho- 
skopischen Tubus (d. h. der Bifurkation) ausgemessen werden. Es ist nur 
nötig, Tubusende und Holzstab auf die vorher festgestellte gleiche Tiefe 
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und den Zeiger auf die vorher abgelesene Marke einzustellen. Auf diese 
Art lässt sich die Entfernung der Bifurkation von den entsprechenden 
Punkten der vorderen Brustwand sowohl bei dem Inspirium wie auch bein 
Exspirium feststellen. Die Differenz zwischen diesen beiden Strecken ist 
nicht nur an sich neu und interessant, sondern. wie wir später noch 
sehen werden, bei der Bewertung der Röntgenanfnahme mit in Erwägung 
zu ziehen. 


4. Graphische Registrierung der Bifurkationsbewegung. 


Nach der Messung des Abstandes der vorderen Brustwand von der 
Bifurkation wird durch den Tubus hindurch ein an seinem unteren Ende 
sich gabelartig spreizender Aluminiumstab auf die Bifurkation aufgesetzt 
(vgl. Abb. 2). Er ragt über das obere Ende des Tubus und über den 
Spiegel, durch dessen Schlitz er geht, hinaus. In der Nähe seines oberen 
Endes ist ein kleiner wagerechter Arm angelötet, der. als Handhabe für 
den Untersucher dienend, dessen Hand von dem Gesichtsfeld fernhält und 
so die exakte Einführung des Stabes unter genauester okularer Kontrolle 
ermöglicht. Ist der Stab als Reiter auf die Bifurkation aufgesetzt, dann 
kann die eventuelle Höhenverschiebung sowohl von dem leicht auf den 
Querarm gelegten Finger gefühlt, wie durch die Schwankung des oberen 
Stabendes dem Auge sichtbar werden. In diesem Sinne wurde der Reiter 
ja auch schon von Schrwald am Hunde und später von Brünings am 
Menschen benutzt. Dadurch, dass ich das obere Ende des Stabes (vgl. 
Abb. 3 und 4) in einen Knopf von etwa Stecknadelkopfgrösse (A) aus- 
laufen und diesen Knopf von einer Klemmvorrichtung (b). die auf der 
Gummimembran einer Luftkapsel («) sass, fixieren liess. ging ich dazu über, 
die Bewegungen der Bifurkation auf eine Schreibkapsel zu übertragen. Die 
vorerwähnte Luftkapsel (4) ist an dem Tubus (e) derart befestigt, dass au 
dessen oberem Ende ein Ring (d) sitzt, der 2 seitlich an dem Spiegel des 
Elektroskopes rorbeigehende und ihn überragende senkrechte Stäbe (c) trägt, 
die wiederum an ihrem Ende die Luftkapsel tragen: d. h. diese ist an dem 
einen Stab drehbar befestigt. währeud sie an dem anderen durch eine Ein- 
schnappvorrichtung (f) fixiert werden kann, nachdem der Knopf des Bifur- 
kationsreiters mit der Gummimembran der Kapsel in Verbindung gebracht 
ist. Es sitzt also dann die Lufkapsel senkrecht über dem oberen Ende 
des Tubus (vgl. Abb. 4, 5 und 6). Durch dessen Mitte hindurch läuft der 
Aluminiumstab zwischen Bifurkation und Luftkapsel. Diese steht ihrerseits 
wieder durch einen Schlauch (7) in Verbindung mit einer Schreibkapsel (oò, 
deren Hebel auf eine rotierende Trommel (n) zeichnet (vgl. Abb. 7). Um 
die Ausschläge des Hebels, d. h. also die Erschütterungen der Gummi- 
membran der ersten Luftkapsel regulieren zu können. ist an dem diese 
Kapsel tragenden Stabe eine unter Schraubendruck stehende Metallspirale 
angebracht (vgl. Abb. 4). Durch schon geringe Drehung an der Schraube (?) 
wird die Spirale (k) mehr oder weniger gespannt und dadurch die Gummi- 
membran der Luftkapsel dem Knopf des Bifurkationsreiters mehr oder 
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weniger angedriickt. Die so erhaltenen Kurven sollen später beschrieben 
werden. Es ist natürlich bei den Aufnahmen dieser Kurven daranf zu 
achten, dass störende Bewegungen ausgeschaltet ‚werden. Der sitzende und 
von hinten her durch eine Hilfsperson gestiitzte Patient macht, nachdem 


A bb. 2, 


Aluminiumstab (Bifurkationsreiter). = 
a Knopf, b wagerechter Arm, ce gabelartig gespreiztes unteres Ende. — 


das Rohr eingeführt ist, im allgemeinen schon keine weiteren Bewegungen 
als die von dem Versucher verlangten. Kopfbewegungen sind bei geeigneter 
Technik und ruhigem Verhalten des Patienten mit ziemlicher Sicherheit zu 
vermeiden. Und störende Bewegungen bzw. Verschiebungen des einge- 
fithrten Tubus kommen, soweit meine Erfahrungen reichen. so gut wie nie 
vor, da im allgemeinen der Tubus schon durch den von den oberen Schneide- 
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l 
zähnen und der Zungengrundgegend ausgeübten Druck genügend festgeklemmt 
und im übrigen ja auch von dem Untersucher noch mhig gehalten wird. 


Abb. 3. 


Luftkapsel zur Seite gedreht vor 

der Einführung des Aluminium- 
stabes. : 

et Luftkapsel, b Klemmvorrichtung. e scit- 

liche Stähe. d Ring zur Befestigung am 

oberen Tubusende, e bronchoskopiseher 
Tubus. 


Abb. 4. 


| 

i 
Aluminiumstahbh 

mit der Lufthapsel verbunden. 


a Luftkapsel mit Sehlaueh zur Schreib- 
kapsel, b Klemmvorrichtuny, c seitliche 
Stäbe, d Ring zur Befestigung am oberen 
Tubusende. e bronchoskopischer Tubus, 
f Einschnappvorrichtung, g Aluminium- 
stab, dessen Knopf (h) in der Klemm 
vorriehtung (b) fixiert ist. ¢ wagerechter 
Arm, A Spirale, & Schraube. 


2: 


Gleichzeitig mit der Bifurkationsbewegung habe ich dann noch die 
Atembewegungen des Thorax registriert, um über die zeitliche Koinzidenz 


beider ein Bild zu erhalten. 


Es wurde dem Patienten 


ein Gutzmann- 


scher Gürtelpneumograph (l) umgelegt. der mit einer Schreibkapsel (p) in 
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Verbindung stand (vgl. Abb. 7). Der Hebel derselben zeichnet dann gleich- 
zeitig mit dem der Bifurkationskapsel die Atembewegungen des Thorax auf. 


Abb. 5. 
ne? Abb. 6. 


Die Abbildung soll zeigen, wie Seitenansicht des mit allen zum Versueh 

der Aluminiumstab ‘a) durch nötigen Hilfsvorrichtungen ausycriisteton 
den Schlitz (c) des Elektro- Klektroskopes. 

skopspiegels (b) geht. a Handgriff des Elektroskopes, b bronchoskopi- 

scher Tubus, e Drahtbiizgel mit Holzstab, d Kreis- 

bogen, e luftkapsel, f Aluminiumstab, y wage- 

rechter Arm, A Elektroskopspiegel mit Schlitz, 

i seitliche Stäbe, k Ring zur Befestigung. 


Der Gutzmann’sche Gürtelpneumograph !) erwies sich mir insofern als be- 
sonders brauchbar, weil er, wenn einmal umgelegt und mit der Kapsel in 
Verbindung gebracht, keinerlei Aufmerksamkeit mehr erfordert. 


1) Ich möchte auch an dieser Stelle Herrn Prof, Gutzmann danken für die 
bereitwillige Ueberlassung von Gürtelpneumographen und Registrierapparaten. 
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Geschrieben wurde entweder auf eine rotierende Trommel. der noch 
eine Zeitschreibung beigefügt war. oder es wurde der Jaquet sche Apparat 
benutzt. Der letztere hat, wie später aus den Kurven hervorgehen wird, 
den grossen Vorteil, dass bei ihm die Bogenschreibung vermieden wird und 
man so schon durch einfaches Betrachten der Kurven sofort Aufschluss 


Adib. 7. 


- 


Situationsbild bei der graphischen Registrierung. 
a Handgriff des Elektroskopes, b bronchoskopiseher Tubus, e Drahtbjirel mit Holz- 
stab, d Kreisbogen, e Luftkapsel, f Aluminiumstab, y Spiegel mit Schlitz (hoeh- 
geklappt), l Verlängerungsfeder des Bronchoskopes, 7 Verbindunesschlauch von der 
Luftkapsel zur Schreibkapsel, 4 Kabel für das Elektroskop, 7 Gutzmann'scher 
Gürtelpneumograph, m Schlauch zur Schreibkapsel, n Kymographion. o obere 
Schreibkapsel für die Bifurkationskurven, p untere Schreibkapsel für die Thoray- 
kurven. 


erhält über den zeitlichen Zusammenfall bestimmter Punkte. Anders bei 
dem Kymographion. Hier müssen besonders bei grossen Ausschlagen die 
synchronen Punkte erst durch besondere Rekonstruktionen gefunden werden. 
Der Vorzug bei dieser Registriermethode ist aber. dass man — und dies 
ist gerade bei der Bifurkationskurve von Wert — grössere Ausschläge mit 
deutlicher erkennbaren Feinheiten erzielen kann. 
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5. Zweite Anästhesierung. 


Durch das Aufnehmen der Kurven, das im Durchschnitt nicht so ganz 
leicht und deshalb meist zeitraubend ist, hat die Wirkung der ersten An- 
Asthesierung nachgelassen. Mitunter fällt es dem Patienten schwer, gegen 
Ende des Versuches den. durch den leichten Druck des Bifurkationsreiters 
bedingten Hustenreiz zu unterdrücken. Es wird deshalb nach Beendigung 
der graphischen Registrierung der Tubus entfernt und eine zweite Anästhe- 
sierung vorgenommen. Sie geht genau so vor sich, wie die erste. Nach 
Kokainisierung von Larynx, Trachea und Bifurkation wird ebenfalls unter 
Leitung des Kehlkopfspiegels die Anästhesierung des rechten und linken 
Bronchus vorgenommen. Bei einiger Technik gelingt es unschwer einen 
der gebräuchlichen 50 cm langen gestreckten Watteträger in die Trachea 
einzuführen. Das weitere Vorriicken in den rechten Bronchus ist leicht, 
dagegen etwas schwieriger bei dem unter einem grösseren Winkel abge- 
henden linken Bronchus. Hier gibt man dem Watteträger die entsprechende 
Richtung dadurch, dass der Kopf des Patienten und evtl. auch der Ober- 
körper stark nach rechts geneigt werden, während der Kokainpinsel von 
dem rechten Mundwinkel aus langsam und vorsichtig in den linken 
Bronchus geschoben wird. Diese Art der Kokainisierung ist für den Unter- 
sucher etwas schwieriger, als die durch den Tubus, aber für den Patienten 
weniger belästigend. weil ihm die Einführung des Rohres erspart bleibt 
und er vor allem bei den reflektorischen Hustenstössen deshalb viel weniger 
behindert ist. 


6. Einlegen von Kettchen auf Bifurkation und Hautbronchien. 


Die nun folgenden Massnahmen haben den Zweck, die Bifurkation und 
Bronchien für die später vorzunehmenden Röntgenuntersuchungen sichtbar 
zu machen. Es missen also röntgenundurchlässige Substanzen eingelegt 
werden. Dies hat v. Schrötter schon getan durch Einführung von Metall- 
reitern und Sonden auf die Bifurkation bzw. in die Bronchien. Brünings 
legte zwei 4 mm weite, unten durch Bleistücke geschlossene, mit Queck- 
silber gefüllte und oben durch ein Y-förmiges Bleistück unter spitzem 
Winkel vereinigte Gummischläuche in die Bronchien und auf die Bifurkation 
eines Mannes. Für meine Zwecke schienen mir ebenso brauchbar, dafür 
aber einfacher und evtl. auch ungefährlicher 5 cm lange Metallkettchen, 
die oben durch einen kleinen Ring zusammengehalten und am Ende mit 
Bleikügelchen beschwert, sich der Bifurkation sehr gut anlegen und so den 
Stand der Bifurkation, ihren Winkel und die beiden Bronchien sehr gut 
markieren (vgl. Abb. S). Nach Einführung des Tubus in die Trachea werden 
die Kettchen. die an ihrer Vereinigungstelle an einem langen Faden befestigt 
waren, in die Luftröhre hinab- und unter Leitung des Auges in die Bronchien 
hineingelassen. Durch das Gewicht der Kügelchen fielen sie dann von 
selbst so tief, dass sie sich über der Karina anspannten. Der Tubus wurde 

Archiv für Laryngolosie, 32. Bd. 1. Heft. 2 
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nun über dem Faden herausgezogen. nachdem vorher an diesem noch eine 
kleine Bleikugel herabgelassen war. Sie wird durch einen Knoten, der 
etwa 10 cm von der Teilungsstelle der Kettchen entfernt ist, angehalten 
und kann nium noch etwas tiefer herabgelassen werden. Beispielsweise bis 
> em oberhalb der Karina. Dadurch liegt an dieser Stelle ein Ceberschuss 
von Faden: er ist deshalb von Wert, weil bei etwaigen Schluck-. Streck- 
und Kopfbewegungen der zum Munde herausgeleitete Faden gestreckt 


Abb. 8. 
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a Kettchen, b Bleikiigelchen, e Bleikügelehen an dem Faden zur Erzielung von 
Fadenübersehuss (A). 


werden kann, d. h. es besteht die Möglichkeit. dass hei stärkerer Anspan- 
nung des Fadens die Kettehen in die Höhe gehoben werden, was auf dem 
Röntgenbild eine Hebung der Bifurkation und Bronchien vortäuschen könnte, 
Ist nun aber der erwähnte Fadenüberschuss vorhanden. so findet die ver- 
mehrte Anspannung des Fadens hier ihren Ausgleich ohne Beeinträchtigung 
der Lage der Kettchen. Aus dieser Ueberlegung heraus wurde immer 
darauf geachtet. dass ein Fadenüberschuss hergestellt wurde. 
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7. Einlegen einer Marke in den Larynx. 


Es ist natürlich bei derartigen Versuchen wünschenswert, auch das 
Verhältnis vom Larynx zur Bifurkation zu studieren. Der Larynx kommt 
nun aber bei der von uns gewählten Aufnahmerichtung von hinten nach 
vorne auf der Röntgenplatte nur ungenügend oder. was meistens der Fall 
ist, garnicht zur Darstellung. Eine Markierung des Kehlkopfes auf der 
äusseren Haut kann zu Irrtümern führen. da der Larynx seine Lage sehr 
wohl ändern kann, olıne dass die äussere Haut sich verzieht, und eine 
Kehikopfmarkierung durch die Kutis hindurch (Einstechen einer Nadel) 
hielt ich erst dann für angebracht, wenn es nicht möglich sein sollte, in 
das Larynxinnere selbst eine Marke einzuführen. Nach mancherlei Vor- 
übungen am Präparat gelang es mir schliesslich. eine passende Marke her- 


Abh. 9. 


Glottismarke. 
a in situ, b Aufsicht, e Seitenansicht. 


zustellen (vgl. Abb. 9). Von einer gewöhnlichen kleinen Sicherheitsnadel 
wurde Spitze und Sicherheitsvorrichtung abgetrennt, die freien Enden nun 
etwa in ihrer Mitte mehr als rechtwinklig um- und an den Spitzen etwas 
nach aussen abgebogen. An die Spitzen wurden noch kleine Metallkügelchen 
angelötet, so dass das Ganze dann eine Gestalt bekam, wie sie aus der Zeichi- 
nung ersichtlich ist. An die Spirale der Nadel wurde ein Faden gebunden 
zur Verhinderung des Herabgleitens in die Bronchien und zur leichteren Ent- 
fernung der Marke nach dem Versuch. Das Einlegen derselben in den Larynx 
geschah in folgender Weise: Mit einer Fränkel’schen Kehlkopfzange wurde 
die Marke an ihrem spiralen Teil so gefasst, dass dieser an die hintere 
Larynxwand und die Kügelchen mehr.nach vorne über den Stimmbändern in 
die Morgagni’schen Ventrikel zu liegen kamen. Die Elastizität der Nadel 
verhinderte ein Herausrutschen bei Phonationsversuchen und gegen das 
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Zuriickgleiten in die hinteren Partien der Glottis schützte einigermassen der 
sich gegen die Hinterwand anstemmende spiralige Teil der Marke. Sie be- 
währte sich gut in einer Anzahl von Fällen, in anderen kam es auch vor. 
dass sie anscheinend bei sehr tiefer Inspiration hinabglitt, cin Fehler, der 
anf dem Röntgenbild leicht zu erkennen ist. Stets wurde bei diesem Versuch 
ebenfalls ein Ueberschuss von Faden im Larynx belassen. Das Kinlegen der 
Marke in den Kehlkopf ist schwierig; sie muss je nach der Weite ete. des- 
selben oft noch entsprechend abgebogen oder gespreizt werden. 


8. Röntgendurchleuchtung. 

Nachden so die Marken im Larynx und den Bronchien lagen, wurde 
eine einfache Röntgendurchleuchtung vorgenommen Sie hatte den Zweck, 
nachzusehen, ob nicht durch einen leichten Hustenstoss, Räuspern ete., die 
Kettchen aus ihrer Lage gebracht worden sind. Es ist auffallend — und 
ich konnte dies verschiedentlich am Réntgenschirm beobachten — wie leicht 
dies geschieht. Schon geringes Räuspern genügt, um das Kettchen aus 
einem Bronehns in den anderen zu befördern. (Die Tatsache der Fremd- 
körperwanderung ist also nicht immer an heftige IInstenstösse ge- 
bunden!) 


9 Réntgenaufnahme des Thorax bei In- und Exspiration. 

Nach diesen Vorbereitungen wurde zur eigentlichen röntgenologischen 
Kontrolle der iin Bereich der markierten Stellen stattfindenden respirato- 
rischen Bewegungen geschritten. Als einzig hierzu geeignete Methode kam 
nur die Röntgenaufnahme in Betracht: denn die einfache Durchlenchtung 
führt. abgesehen davon, dass der erhobene Befund nicht dauernd fixiert 
werden kann, bei derartigen Studien leicht zu Täuschungen. Hierauf hat 
Brünings schon hingewiesen (vgl. Briinings, Die direkte Laryngoskopie. 
Bronchoskopie und Oesophagoskopie, S. 227). Auch die Orthodiagraphie 
schien mir trotz ihrer Exaktheit weniger geeignet. weil es mir neben der 
Fixierung der Ortsveränderung der Marken auch auf die gleichzeitige Par- 
stellung der topographischen Projektion und eventueller pathologischer 
Veränderungen im Thorax ankam. Ich habe daher von jedem Patienten 
eine Röntgenaufnahme sowohl im Inspirations- wie im Exspirationsstillstand 
hergestellt, bei einer Anzahl von Patienten ausserdem noch während des 
Müller’schen (= frustrale Inspirationsbewegung nach tiefer Exspiration) und 


während des Valsalva sehen Versuches € frustale Exspirationsbewerung nach 


tiefer Inspiration). Es war anzunehmen, dass sich respiratorische Bewegungen 
der Marken, wenn sie überhaupt stattfinden, in diesen extremen Respirations- 
phasen besonders deutlich auf dem Bilde festhalten Jassen. Die Aufnahmen 
selbst werden zwecks möglichster Ausschaltung der zentralprojektivischen 
Verzeichnung in der üblichen Weise als Fernaufnahmen gemacht. d. h. bei 
einem Antikathoden-Plattenabstand von 2m. Da es sich stets um Aufnahmen 
im Atemstillstand handelte, musste die Belichtung möglichst kurz sein. Im 
allgemeinen sind diese Fern-Schnellaufnahmen des Thorax hergestellt mit einer 
Gundelach Momentröhre von 7—S Wehnelt bei einer Belichtungszeit von 
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4 Sek. Der Zentralstrahl wurde bei allen Patienten auf den V. Brustwirbel, 
d. h. den mutmasslichen Sitz der Bifurkation eingestellt. Alle Aufnahmen 
wurden. in dorsoventraler Richtung am stehenden Patienten gemacht. Sehr 
erleichtert wurde die Aufnahmetechnik durch meinen vorzugsweise für 
Stereo-Aufnahmen hergestellten, mit automatischem Kasseltenwechsel ver- 
sehienen Apparat (vgl. Abb. 10. — Näheres siehe Weingaertner, Die Röntgen- 
stereoskopie und ihre Anwendung in der Rhino-Laryngologie, Arch. f. Larvng., 
Bd. 29, S. 304ff.). Mit Hilfe dieser Vorrrichtung war es möglich, ohne 
Zeitterlust und vor allem ohne Lageveränderung des Patienten die Kassetten 


Abb. 10. 
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Situation bei der Röntgenaufnahme. 


so schnell zu wechseln. dass der Aufnahme im Inspirationsstillstand sofort 
die im Exspirium folgen konnte. Da man sich hierbei um den automatisch 
erfolgenden Kassettenwechsel nicht zu bekümmern brauchte, Könnte man 
die ganze Aufmerksamkeit dem Patienten widmen. dem natürlich die ent- 
sprechenden Kommandos betr. Tiefe und Stillstand der Atmung’ gegeben 
werden mussten. Dadurch, dass der Patient mit der Brust sich an die 
Aufnahmewand anlehnte und durch einen Gurt hier fixiert wurde. dass er 
sich ferner in der üblichen Weise an den Seiten der Wand mit den Händen 
festhielt, wurden Höhen- und Seitenverschiebungen des Körpers bei der 
Atmung vermieden. Besondere Beachtung fand die Kopfhaltung; sie durfte 
während der Aufnahme nicht geändert werden; der Patient hielt Kinn und 
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Nase gegen die Stützwand. Bei den vorhin erwähnten Müller schen und 
Valsalva'schen Versuchen wurden dem Patienten. der bei geschlossenem 
Munde atmen musste, die Nase fest zugehalten: dies war nötig, da ja in- 
folge der Larynxmarke die aktive Oeffnung und Schliessung der Stiminritze 
behindert war. 

Um nun ein Urteil zu erhalten über die Grösse der Verschiebung bei 
Inspiration und Exspiration genügt es nicht, einfach die so erhaltenen beiden 
Platten zu vergleichen, sondern es müssen gewisse Fixpunkte da sein, die 
selbst sowohl bei der Atmung wie beim Plattenwechsel keinerlei Aenderung 
ihrer Lage erfahren dürfen. Sie sollen also weder am Patienten noch an 
der Kassette liegen. Ich habe eine grössere Anzahl soleher festen Punkte 
hergestellt dadureh, dass ich. ähnlich wie schon Hasse. ein Drahtgitter 
benutzte und es zwischen Patient und Kassette brachte. Es wurde hinter 
der Stützwand in einem schmalen Spalt zwischen dieser und der Kassette 
so untergebracht, dass es den Aufnahmevorgang in keiner Weise störte 
imd dabei selbst stets in. derselben Lage eingekeilt blieb. Das Gitter (vgl. 
Abb. 11) besteht aus einem ea. 0,5 em dicken Metallrahmen. in dem sich über- 
kreuzende Metallstäbe so eingelassen sind, dass Quadrate von je 2 em Seiten- 
länge entstehen. Das Gitter bzw. sein Schatten kommt also jedesmal mit auf 
die Platte und es lassen sich dann leicht Punkte finden, zu denen man die 
in Betracht kommenden Stellen in Beziehung bringen kann. 


10. Laryngoskopie und Entfernung der Marken. 


Sind nun die Aufnahmen der Reihe nach exledigt, dann ist der Ver- 
such beendet. Die Larynxmarke und das Kettchen können durch Zug an 
dem zum Munde herausgeführten Faden leicht entfernt werden. Doch ist 
es wichtig. dass man sich vorher noch mit den Kehlkopfspiegel von der 
richtigen Lage der Glottismarke überzeugt. Es kommt, wie schon erwähnt, 
hie und da vor, dass sie ihren Platz bei tiefster Inspirationsbewegung ver- 
lässt und dann evtl. bei nur geringem Tieferrutschen Täuschungen auf dem 
Röntgenbild verursacht. Bei allen Fällen, die im folgenden genau darge- 
stellt werden, ist auf diese mögliche Fehlerquelle geachtet und die Marke 
in der ursprünglichen Lage befunden worden. Wo dies nicht der Fall war 
und der Versuch aus anderen Gründen hier mitgeteilt ist, findet sich ein 
betr. Vermerk im Protokoll. 

Aus alledem dürfte deutlich ersichtlich sein, dass die bei diesen Ver- 
suchen angewandte Technik schwierig und für den Patienten sowohl wie 
für den Arzt mühsam war. Es kanu daher nicht wundernehmen, dass 
unter 35 zu diesen Versuchen herangezogenen Fällen 15 Versager waren; 
hierbei spielten zunächst im Anfang die eigene Technik, dann aber sehr 
häufig das Verhalten des Patienten und die Launen der Röntgenröhren 
eine Hauptrolle. Es waren also nur 20 von 35 Versuchen zu verwerten. 

Bevor ich die Resultate der einzelnen Versuche bespreche, dürfte es 
zweckmässig sein, um die spätere Darstellung nicht zu unterbrechen, noch 
auf das Studium der von den einzelnen Patienten erhaltenen Röntgenplatten 
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näher einzugehen. Nach der ersten Orientierung über die Qualität des 
Bildes lenken: wir unser Augenmerk auf evtl. pathologische Veränderungen 
der Lungen, des Mediastinums, des Herzens, des Zwerchfells und der 
Wirbelsäule. Dann werden die einzelnen Linien des Gitters numeriert, und 
zwar erhalten die horizontalen Schattenlinien in der Reihenfolge von oben 
nach unten arabische Ziffern im Gegensatz zu den vertikalen Linien, die 
von links nach rechts mit römischen Ziffern bezeichnet werden (vgl. Abb. 11). 
Nun folgen die Messungen, und zwar wird mit dem Zentimetermass festgestellt, 
um wieviel sich die Glottismarke auf den verschiedenen Platten von ein 
und demselben Punkt des Gitters entfernt hat. Es wird hierbei nicht nur 
auf die Verschiebung in der vertikalen (Höhenverschiebung), sondern auch in 
der horizontalen Richtung (seitliche Verschiebung) geachtet. In derselben Weise 
wird mit der Bifurkation verfahren, d. h. mit der Teilungsstelle der Kettchen. 
Dann wird die Entfernung der Glottismarke bis zur Bifurkation gemessen 


Abb. 11. 
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und der Winkel sowohl der Bifurkation, wie des rechten und linken 
Bronchus mit dem Winkelmass festgestellt. Um zu sehen, ob die vorban- 
dene Verschiebung von Glottis und Bifurkation. mit einer solchen des 
ganzen Thorax zusammenhängt, wird die Lage von bestimmten Wirbel- 
körpern zu dem Gitter in derselben Weise wie bei Glottis und Bifurkation 
bestimmt. Auch die Grösse der Zwerchfellexkursion muss beachtet werden. 
Zum Schluss wird dann noch aus rein topographischen Interesse die Lage -- 
der Glottis- und Bifurkationsmarke zur Wirbelsäule vermerkt. 

Auf diese Weise erklärt sich das Zustandekommen der nachfolgend 
wiedergegebenen Versuchsprotokolle, zu denen eine weitere Erklärung nach 
dem Vorhergesagten nicht mehr nötig sein dürfte. Es soll nur nochmals | 
bemerkt werden, dass ich bei 10 Fällen nicht nur das Verhalten von In- 
. und Exspirium, sondern auch beim Müller’schen und Valsalva schen Ver- 
such geprüft habe. In 4 Fällen wurde der In- und Exspirium-Versuch 
2 mal hintereinander ausgeführt, um zu sehen, ob und in welchem Masse 
bei ein und demselben Individuum Schwankungen auftreten können. 
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Jedem Protokoll ist eine kurze Zusammenfassung der sich ergebenden 
Hauptdaten angefügt. | 

Die nun folgenden 20 verwertbaren Protokolle stammen von 9 männ- 
lichen Versuchspersonen im Alter von 15 bis 56 Jahren und von 11 weib- 
lichen im Alter von 16 bis 42 Jahren. 

Zunächst wurde natürlich Wert darauf gelegt. zu den Versuchen nur 
gesunde Personen oder solche mit nur leichten Veränderungen heranzu- 
ziehen. Um zwischen diesen beiden Gruppen zu scheiden, so möchte ich 
die Männer Fall Nr. 13, 14 und 16 und die Frauen Fall Nı.2. 4. 7.8, 9 
und 10 als gesund bezeichnen. während leichte Veränderungen aufwiesen 
ein Mann Fall Nr. 12 und 4 Frauen. nämlich Fall Nr. 1. 3, 5 und 6. 

Schwerere Veränderungen lagen vor bei dem Fall Nr. 19 ( Mediastinal- 
tumor) und bei der Frau Nr. 11 (alte und frische tuberkulöse Prozesse und 
Bronchialsteine). 


N 
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IH. Versuchs- 


Fall ] (Journ.-Nr. XXNVU, 1217). Hedwig L., 18 Jahre. 

Klin. Diagnose: Kleine Struma. Verdacht auf beginnende Tuberkulose 
beider Spitzen. Röntgenbild: Trübung beider Spitzen, marmorierte Lungenfelder 
und Hilusdrüsen bds. 

Körperlänge: 1,60m. Thoraxform: schmal, Nach, grazil. Thoraxlänge: 28cm. 
Thoraxumfang bei tiefsten Inspirium 81,5 cm, bei tiefstem Exspirium 75 cm. 


Bifurkation Botte rang n Winkel des 
Glottis— furka- | Hauptbronchus 

———-——-—— ~—J]Bifurkation tions- 2 BERKER: 
seitlieh winkel [rechts links 


Versuch 


Höhe | seitlich | Hohe 


| 


12,2 109 D00 40° 


Inspirium | 1,2 cm ober- | Lk. Kuge'17 mm un- Fast auf X. 
halb 1. . fast2mm | terhalb 6. 
rechts | 
von X. 
Exspirium [l4mmober- 3 mm r.|3 mm un- Auf N. 12,0 65° 259 . 400 
halb 1. | von X. | terhalb 6. | 


Mü ler 12mmeber- Lk. Kugell4 mm un- Auf dem 11,9 70° 300, 40° 
halb 1. | 2—3mm] terhalb 6. äusseren | 
‚ rechts Rand von | 
von X. | 

Valsalva [11 mmober- I—2 mm | L,lem un- do. 12,5 159 320,430 
halb 1. — r. von XJ terhalb 6. | 


Hedwig L., 18 jähr. mittelgrosses Mädchen, beginnende Lungentuberkulose, 
etwas verbreiterte Bifurkation mit sichtbaren Bewegungen; nur Brustatmung. 
Differenz des Brustumfanges bei der Atmung 6,5 cm, des Zwerchfellstandes rechts 
2 cm, links 1,3 cm, der Entfernung Bifurkation bis vordere Brustwand 3 cm. Die 
Glottis ist im Inspirium 2 mm, die Bifurkation 4 mm tiefer als im Exspirium olıne 
besonders kenntliche Wirbelverschiebung. Die Entfernung Glottis--Bifurkation ist 
im Inspirium 2 mm grösser. Der Bifurkationswinkel im Exspirium kleiner durch 
Verkleinerung des rechten Bronchuswinkels. 
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Von besunderem Interesse dürften die Befunde bei den 2 Männern mit 
Laryngostoma (Nr. 20 und 17). dem Larynxexstirpierten Fall Nr. 15 und 
dem Tracheotomierten Nr. 18 sein. 

Im ganzen sind von den 20 Personen 72 Thoraxaufnahmen (Platten- _ 
grésse 40:50) gemacht worden. 

Zur Reproduktion eignen sich die Platten deshalb wenig, da auf den 
Originalplatten es sich ja nur um Differenzen von einigen Millimetern 
handelt, die bei der zur Reproduktion nötigen Verkleinerung schen kaum 
mehr zur Darstellung kommen. Es sind daher nur eine Anzahl typischer 
Röntgenplatten hier!) wiedergegeben. die zur Erläuterung meiner Ausfüh- 
rungen dienen sollen, und möglichst grosse respiratorische Veränderungen 
zeigen, soweit dies bei der Verkleinerung möglich ist. Im übrigen geht 
aus den nun folgenden Protokollen hervor, was aus den sämtlichen 
72 Platten herauszulesen ist. 


protokolle. 


Brust- oder Bauchatmung: Nur Brustatmung. 

Bifurkation: Lage: medial, Form: etwas verbreitert: Bewegungen: lang- 
same systolische Linksbewegung, geringe inspiratorische Senkung. 

Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation bei tiefstem In- 
spiriun 10 cm, bei tiefstem Exspirium 7 cm. 


Wirbel 


Zwerchfell Glottis zur 


Wirbelsaule 


Bifurkation zur 


Wirbelsäule 


seitlieh rechts i links 


f 


NIV Auf VI 2 mm ‘Glottis zwisch. 


} Proc. spin. d. f Starkste Kon- Auf 


D le E EEN E -> ' r 
T. Brustwirb. | kavıtät des a anes unterhalb 12. In der oberen | a: 
> gleich hoch ) VI. Brust-[ = Hälfte des VE. ' as 
| en \ EA UL T mm ober- 1.1 em ober- BEUSTEILDEln ‚Glottis VIL 
ae re halb 12. Halswirbel. 


e 


Auf VI 8 mm 
oberhalb 12. 


Auf XIV 5mm 
unterhalb 11. 


zu | Schlecht u 
sehen. 


Schlecht 
sehen. 


Bifurkation in f Glottis am 
der Mitte des VI. Vil. Hals- 
Brustwirbels. wirbel. 


do. do. Auf 12. Auf 12. 


Bei Valsalva ist die Glottis 1 mm tiefer, die Bifurkation 7 mm tiefer als bei 
Müller, die Entfernung Glottis—Bifurkation bei Valsalva 6 mm grösser. Der Bi- 
furkationswinkel bei Valsalva grösser durch geringe Aenderung im rechten und 
{inken Bronchuswinkel. Das Zwerchfell bei Valsalva tiefer rechts 1,5cm, links 8mm. 


1) Vgl. Tafel I-XVI, Bezüglich dieser Tafeln muss bemerkt werden, dass sie 
als Lichtdrucke der von mir gewünschten photographischen Hochglanzreproduktion 
naobstehen. Infolge der Kriegsverhältnisse war es dem Verlage leider nicht mög- 
lich, auf meine diesbezüglichen Wünsche einzugehen. 
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Fall 2 (Journ.-Nr. NAXVIE, 1211). Frau Helene A., 37 Jahre. 

Klin. Diagnose: Kleine Struma «nicht substernal,. Herz, Lunge und 
Köntgenbild normal. 

Körperlänge: 1,51 m. Thoraxform: normal, Thoraxlange: 27 cm. Thorax- 
umfang bei tiefstem Inspirium 90 cm, bei tiefstem Exspirium 55,9 cm. 


aoran Bi- = os te 
Glottis Bifurkation aes furkae Wiokel des 
Varsel o eae nRa- THauptbronchus 
nie Duk ne J Biturkation tions- f- -— ~ = 
Höhe | seitlich Hohe seitlieh m winkel f rechts | links 
j 
a) 1,3emober- N geht Auf T und Auf 7 und 13.4 70° 30° 40° 
Inspirium | halb 1. mitten- N. TES 
dureh. 
Exspirium | 1,5emober- Lk. Kugel f 2mm ober- 2mm rechts 13.4 6° 20" 45" 
halb 1. > dicht anf hath 7. von N. 
Ne 
b) LOcmober- Lk. Kugel f I mm un- 2am links 1.2 wor 30" 40° 
Inspirium | halb 1. aut N. terhalb 7. von N. 
Exspirium | 1.2emoöber- Lk. Kugel | Immober- 1mm links 13,2 12" 20° 429 
halb 1. etwas rod halb 7. von N. 
yon N. 
Müller LY9emober- Lk. Kugel f 3mm ober- dom links 13.7 09 20” dr" 
halb 1. anf N. halb 7. von N. 
Valsalva [6 mm ober- Lk. Kugel} Gut 4 mm 6inm links 13,1 10 un" 40° 


halb 1. fastauf X.A unterh.T. von N. 


Frau Helene A., kleine 37 jährige Frau mit Struma. gesundem Herzen und 
Lungen. Normale Bifurkation mit schwach sichtbaren Bewegungen. Vorwiegend 
Brustatmung. Differenz des Thoraxumfanges bei der Atmung 4,0 cm, des Zwerch- 
fellstandes rechts 1,5 bzw. 2 cm, links 2,5 bzw. 3,0 em, der Entfernung der vor- 
deren Brustwand von der Bifurkation 1,6 cm. Bei 2 kurz nacheinander ausge- 
führten Versuchen steht die Glottis im Inspirium tiefer als im bxspirium, und 
‚war jedesmal um 2mm, die Bifurkation ebenfalls jedesmal um 2 mm tiefer: in- 
folgedessen ist die Entlernung Glottis Bifurkation beide Male im ln- und Ex- 
spirium gleich. Mine Höhenverschiebung der Wirbelsäule ist nicht zu schen. Der 
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Fall 3 (Journ.-Nr. XXXVI 1202). Frau Emma W., 42 Jahre. 

Klin. Diagnose: Mässige Struma rechts, auch substernal, alte Tuberkulose 
der rechten Spitze, linke Spitze verdächtig. Rechte Trachealwand oben etwas nach 
innen vorgewölbt. Hilusdrüsen rechts. 

Körperlänge: 1,65 m. Thoraxform: mässig breit und tief, etwas phthisischer 
Habitus. Thoraxlänge: 35 cm. ‘Thoraxumfang bei tiefstem Inspirium 589 cm, bei 
tiefstem Exspirium 84 cm. 

Brust- oder Bauchatmung: Brustatmung. 

Bifarkation: Lage: medial, Form: schmal, scharf; Bewegungen: geringe 
systolische Linksbewegung, keine deutliche respiratorische Bewegung. 
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Brust- oder Bauchatmung: Brustatmung. 


Bifurkation: Lage: medial, Form: schmal; Bewegungen: keine respira- 


torische, aber schwache systolische Linksbewegung. 
e 


spirium 10 cm, bei tiefstem Exspirium 8,4 cm. 


Wirbel Zwerchfell 


Höhe scitlich rechts | links 


Schlecht zu. Schlecht zufAut NIV, Auf VI, auf t4. 
schen. sehen. auf 13. j : 
. 

do. | du. 1.5 em ober- 5 mm ober- 


halb 13. halb 13. 


| 
') Stärkste Kon- | Auf NIV, 
| oberer Rand | kavität des} auf 13. 
d. VL Brust- 5 Vi. Bpust- 
wirbels auf 7. | wirbels 9mm 
rechts von N. 


Auf VI, auf 14. 


Auf 12. ð mm unter- 
halb 12. 


Oberer Rand Stirkste Kon-f Auf XIV um auf VI, fast 
desVl.Brust- : kavität des} oberhalb 13. 5 mm ober- 


wirbels3 mm: VL Brust- halb 13. 
unterhalb 7. | wirbels 4 mm 

rechts von N. 
3mm unter- do. l em unter- Auf 14. 
hath 7. | 


| hatb 13. 

| 

Bifurkationswinkel ist in beiden Versuchen im Exspirium 
Bronchus die grösseren Schwankungen aufweist. 


Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation bei tiefstem In- 


Bifurkation zur © Glottis zur 
Wirbelsäule Wirbelsäule 


| 
| 
| V1.Halswirbel. 


Zwischen V. und 
- VL.Brusiwirbel. 


| 


Oberer Rand des | V1.Halswirbel, 
V1.Brustwirbels | 

Am unter. Rand | Zwiseben V. u. 
des V. Brust- | VI. Halswirb. 
wirbels. | 


VI. Halswirbel 
oberer Rand. 


Fast 5 mm ober- | VI.Halswirbel. 
halb des unter. 
Randes des V.(!) 
Brustwirbels. 


Am oberen Raude | de, 
des VI. Brust- 
wirbels. 


kleiner, wobei der rechte 


Beim Valsalva’schen Versuch steht die Glottis 13 mm, die Bifurkation 7 mm 
tiefer als beim Müller’schen Versuch, ohne besondere Höhenverschiebung der 


Wirbelsäule. Die Entfernung Glottis- Bifurkation ist bei 


Müller um 6 mm grösser. 


Das Zwerchfell steht bei Valsalva tiefer rechts 1,4 cm, links 2,3 cm. Der 


rechten Bronchuswinkels. 


m ee eee 


Bifurkationswinkel ist Lei Valsalva grösser als bei Mulloy durch Vergrösserung des 


ee eee 


Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation bei tiefstem In- 


spirium 9,3 cm, bei tiefstem Exspirium 8 cm. 


(Vgl. die umstehonde Tabelle am Kopfe der Seiten 28 und 29.) 


Frau Emma W., 42jälır. grosse Frau, leichte Tuberculosis pulmonum; nor- 

male Bifurkation mit nur schr geringen sichtbaren Bewegungserscheinungen; vor- 

> wiegend Brustatmung. Differenz des Brustumfanges 5 cm, des Zwerchfellstandes 
rechts 2,2 bzw. 2 cm, links 2,4 cm, der Entfernung vordere Brustwand—Bifurka- 

tion 1,3 cm. Bei zwei kurz hintereinander angestellten Versuchen steht die Bifur- 
kation im Inspirium tiefer, und zwar um 1 bzw. 3 mm. Bei beiden Versuchen sind 
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u ZZ E 7 nu o u Entfernung Bit | Winkel des p 
Vasich (lottis Bifurkation Glottis— furka- | Hauptbrouchus 
he? SIE E EEEE -——--—- | Bifurkation tions- I-—— —— --—- 
Höhe | seitlich Höhe seitlich er winkel | rechts links 
© a) Gluttismarke gerutscht. [3 mm un-' Am linken — 700 30° 400 
Inspirium terhalb 7., Ragdy.X. 
Exspirium do. 2 mm un- | 2 mm links — 630 300 35° 
; terhalb 7. von N. 
b) do. 6mm un- Auf X. — 79° 37° 38° 
Inspirium terhalb 7. | 
~ Exspirium 3mm un-; ` do. — 60° 300 30° 
terhalb 7. | ` 
| | 
Müller lmm uo- 6mmrechts — 122 350 | 370 
terhalb 7. von N., | 
| | 
Valsalva Smm un- do. — 60° 30% | 30” 
terhalb 7. | 


keinerlei Höhen- und Seitenverschiebungen der betrelfenden Wirbel zu erkennen. 
Der Bifurkationswinkel ist beide Male im Inspirium grösser, wobei der linke 
Bronchus etwas grössere Bewegungen zeigt. 

Bei Valsalva steht die Bifurkation 7 mm tiefer als bei Müller, dabei ist der 
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Fall 4 (Journ.-Nr. NXXVI, 510). Emma K., 25 Jahre. (Siehe Tafel I u. JL) 
Klin. Diagnose: Pharyngitis. Herz, Lunge und Röntgenbild normal. 
Körperlänge: 1,56 m. ‘Thoraxform: normal. kräftig. Thoraxlänge: 31 cm. 

Thoraxumfang bei tiefstem Inspirium 58,5 em, bei tiefstem Exspirium 85,0 cm. 
Brust- oder Bauchatmung: Brust- und Bauchatmung. 
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Glottis Bifurkation Glottis— furka- 
.——-- -IBifurkation tions- 


Höhe — seitlich em ‚winkel 


Versuch 


B Hohe | seillieh: 


| 
a) 1,3cm ober- Keine Ver- | 1 mm ober- Keine Ver- 15,3 60° 23" | oo" 
Inspirium | halb 1. schiebung. | halb 7. schiebung | 
Exspirium | 1,7 ¢mober- | do. Simm ober- do. 13.0 600 20° 1 40° 
halb 1. halb 7. | 
b) 1,4cm ober- do. Auf d. unt. Tmmrechts 13,6 650 250 , 40° 
Inspirium | halb 1. Rand v. 7. von N. 
Exspirium | 1,6 emober- do. 9 mm ober- 6—7 mm r. 12.9 65” 239 | 49° 
halb 1. halb des von X. 
unt. Ran- 
des von 7, 
Müller =| 1,6emvber- dv. 8 mm ober- 6mmrechts 129 60° 33 350 
halb 1. halb 7. von \. 
Valsalva, 1 2,2emober- do. S mm ober- 5 mmrechts 13,9 60° 250 | 350 
halb I. halb 7. _ von N. 


Emma K., 25jähr. Fräulein, klein, gesundes Herz und Lunge, normale Ri- 
furkation mit deutlicher inspiratorischer Senkung. Brust- und Bauchatmung. 
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| 
Wirbel “Awerchfell Bifurkation zur Glottis zur 


aq re ee Ye ae, Se fe a ; Wirbelsäule Wirbelsäule 
Höhe | seitlich rechts links 


j 


- V1.Halswirbel. 


Keine Höhen- ` Auf XIV, auf Auf VI 7mm 


shi h. Etwa inder Mitte 
rersehiebung. | Keine seitl. 14. unterhalb 14. NT Ba 
do. \ DUIS: 2mm oberh. 13. 1,7 em ober wirbels. i do. 
halb 14. \ 
do. | Auf XIV, auf Auf VE 9em VE. Ha'swirbel 
IKa; van. 14. unterhalb 14. | FE TE ER unterer Teil. 
do. es Auf 13. 5mm oberhalb een Zwischen VI. 
\ 14. | = u. VIL Hals- 
| -© wirbel. 
Oberer Rand, Auf XIV I, Tem Auf VI 2 bis} Fast am oberen ' V1.Halswirbel. 
des VI. Brust- | Keine seitl.] eberhalb 14. 3 mm unter-| Rande des VA.. 
wirbels Immi- Differenz. halb 14. Brustwirbe's. 
oberhalb 7. |; 
3mm oberh. T. Auf 14. (ut 1,5 cm | Mitted. VI. Brust- VHL Halswirh. 


unterhalb 14. | wirbels. 


entsprechende Brustwirbel um 2 mm höher projiziert als bei Müller (also hat wohl 
die Röhre tiefer gestanden). Der Bifurkationswinkel ist bei Valsalva kleiner als 
bei Müller infolge Verkleinerung beider Bronchuswinkel. Das Zwerchfell steht bei 
Valsalva rechts 1,7 cm, links 1,2 cm tiefer als bei Müller. 
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Bifurkation: Lage: medial, Form: schmal: Bewegungen: die pulsatorische 
Bewegung kaum zu sehen, dagegen deutlich inspiratorische Senkung. 

Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation bei tiefstem In- 
spirium 9,5 cm, bei tiefstem Exspirium 7.9 cm. 
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Wirbel Awerchfell Biturkation zur Glottis zur 


— + ee era) a | Wirbelsäule Wirbelsaule 
Hohe seitlich rechts links | 


t . 
Auf XIV 1,2em! Auf VI 1 mm] Am unteren Rand V.Halswirbel 
schiebung. f unterhalb 12. oberhalb 13.| d. V. Brustwirb unterer Teil. 


Unterer Rand | Seine Ver 
| d. V1. Brust- 


a do. 2 mm oberhalb Auf 11. In der Mitte des V.Halswirbel 
KIDEINAUFS,- 11. V. Brustwirbels. Mitte. 
do. IAuf XIV bdem Auf Vil mmf Am oberen Rand Unterer Teil d. 
? unterhalb 12. oberhalb 13.1 d. VL. Brustwirb. V. Halswirb. 
Ea do. l mm uater- Auf 11. In der Mitte des Mitte des V. 
| Wirbelsaurfs. halb 11. V. Brustwirbels. Halswirbels. 
do. | Seitl.Differenz [Auf XIV I mm Auf Vl auf J1. f Etwa in der Mitte V. Halswirbel. 
Y der Wirbel- | unterhalb 11. d. V. Brustwirb. 
l mm ober- | säule um ca. [2 mm unterhalb Aut 12. do. Zwischen IV. u. 
halh 8. |} 1-2 mm. 12. V. Halswirbel. 


Differenz des Brustumfanges 5,5 cm, des Zwerchfellstandes rechts 3,4 cm, links 
4,l cm, der Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation 2cm. Bei 
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2mal angestelltem Versuch steht die Glottis im Inspirium tiefer als im Exspirium, 
und zwar um 4 bzw. 2 mm, die Bifurkation steht beide Male im Inspirium deutlich 
tiefer, und zwar um 7 bzw. 9 mm: bei beiden Versuchen sind keine Höhen- und 
Seitenverschiebungen der betreflenden Wirbelkörper zu erkennen (also selbständige 
Bewegungen der Glottis und Bifurkation). Die Entfernung Glottis—Bifurkation ist 
bei beiden Versuchen im Inspirinm grösser als im Exspirium, und zwar beträgt 
die Differenz das eine Mal 3, das andere Mal 7 mm. Der Bifurkationswinkel zeigt 
bei beiden Versuchen nur eine geringe Differenz (5°); eine Winkeländerung tritt 


Fall d (Journ.-Nr. XXXVI, 885). Elisabeth M., 20 Jahre. 
Klin. Diagnose: Nervöse Beschwerden, Verdacht auf Tuberculosis pulmo- 
num. Röntgenbild: Beiderseits, besonders links, Hilusdrüsen. Mittlere Brustwirbel- 
. säule nach rechts konvex, untere Brust- und die l.endenwirbhelsäulenach links konvex. 
Körperlänge: 1,6l m. Thoraxform: genügend breit, etwas flach. Thoraxlange: 
34 cm. Thoraxumfang bei tiefstem Inspirium 87 cm, bei tiefstem Exspirium 82 cm. 


Bins Dikan Entfernung Bi- Winkel des 
Versuch rA ere Glottis-- furka- [Hauptbronchus 
i er Sn Be i -[Bifturkation tions- j- —- —— -— 
Höhe seitlich Höhe | seitlich i winkel | rechts links 
a) Glottis nieht markiert. | 7 mm ober- 2 mm links — 800 30° 50° 
Inspirium halb 5. von X. 
Exspirium du, do. do. > TO" 259 45? 
b) do. 2? mm ober- 2 mm — 779 30° 47° 
Inspirium halb 7. reehts v. N. 
Exspirium la. ð mm ober- do, ss 70° 250 4h8 
halb 7. 
Miiller do, 1,3 em 3 mm — 799 1: 309 45" 
oberhalb. reehts v. N. 
Valsalva do. ə mm obrr- do, =- so” 30° 50" 


halb 7. 


Elisabeth M., 20jabr. mittelgrosses Mädchen mit tuberkulosesuspekter Lunge 
und mässiger Skoliose. Breite Bifurkation mit geringen sichtbaren Lokomotionon. 
Vorwiegend Brustatmung. Differenz des Brustumfanges bei der Atmung 5 cm, des 
Zwerchfellstandes rechts 2 cm, links etwas über 3 cm, der Entfernung der vorderen 
Brustwand von der Bifurkation 2,3 cm. Die Glottis ist nicht markiert. Die Bifur- 
kation steht im Inspirium 3 mm, der entsprechende Brustwirbel | mm tiefer als 
im Exspirium; es ist also zweifellos eine Eigenbewegung der Bifurkation vorhanden, 
wenn ihr Schatten tiefer gezeichnet wird als der von der Platte weiter entfernte 


Fall 6 (Journ.-Nr. XXXVI, 1957). Hedwig 1.. 16 Jahre. 
Klin. Diagnose: geringe Struma. Cor o. B. Linke Spitze The. suspekt, 
im Röntgenbild Verschleierung bis fast zur 4. Rippe. ‘Tropfenherz. 
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bei Inspiration und Exspiration nicht ein, es finden sich nur geringe Schwankungen 
zwischen den Winkeln der einzelnen Bronchien bei Inspirium and Fxspirium im 
ersten Versuch. 


Bei Valsalva steht die Glottis um 6 mm höher, die Bifurkation genau wie 
bei Müller, infolgedessen ist die Entfernung Glottis—Bifurkation bei Valsalva um 
6mm grösser. Die Winkelverhältnisse sind bei Müller und Valsalva die gleichen. 
Das Zwerchfell steht bei Valsalva rechts 9,1 cm, links 2 cm tiefer als bei Müller. 


Brust- oder Bauchatmung: Brustatmung. 

Bifurkation: Lage: medial. Form: breit, niedrig; Bewegungen: geringe 
systolische Linksbewegung, geringe inspiratorische Senkung. 

Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation bei tiefstem In- 
spirium 10,2 cm, bei tiefstem Exspirium 7,4 cm. 


Wirbel /werchtell Bifurkatien zur ` 


; ‘| Wirbelsäule 
rechts links | 


| Glottis zur 
| Wirbelsäule 


tlottis nieht 


\1.Brustwirb.. vexitätd. VI. | oberhalb 11. oberhalb 12. | Am ober. Rand markiert. 
Smmoberh.5.  Brustwirbels. des V1. Brust- 
i mm oberhalb 2 cm links von | 1.6 em ober- Auf V 5 mm | wirbels. do. 
0. \ halb 11. oberhalb 11. 
Oberer Rand d. Auf XII, auf Auf V etwas do. 
VL Brustwirb. | Keine seit-| 11. oberhalb 12. 

2mmoberh.5. ) liche Ver- do. do. 
A oberhalb schiebung. | Auf 10. 5 mm unter- | 
as halb 10. 
Oberer Rand d. Grösste WÐn-j Auf NIH 3mm Auf V 5 mmfIn der Mitte des. do, 

l. Brustwirh, vexität A. VIP. unterhalb 9. oberhalb 10. V.(!) Brustwir- | 

auf J, Brustwirbels bels. 

22cemr.v.\. 
do. 2,1— 22 emf Auf NIH 7mm Auf V 3 mm] Fast am unteren do. 


rechts v. X. 


unterhalb 10. 


unterhalb 11. 


Randd.V.Brust- 


wirbels. 


Brustwirbel. Der Bifurkationswinkel ist im Exspirium kleiner als im Inspirium, 
der rechte Bronchuswinkel verkleinert sich mehr als der linke. Eine seitliche Ver- 
schiebung der Bifurkation hat nicht stattgefunden. į 

Beim Valsalva’schen Versuch steht die Bifurkation $ mm tiefer als bei Müller, 
der entsprechende Brustwirbel bleibt an derselben Stelle. Der Bifurkationswinkel 
tst bei Valsalva grösser als bei Müller, wobei der rechte Bronchuswinkel gleich 
bleibt, der linke dagegen sich um 5" vergrössert. Das Zwerchfell steht bei Val- 
Salva rechts 2,4 cm, links 2,8 cm tiefer als bei Müller. 


Körperlänge: 1,70m. Thoraxform: relativ lang, schmal, flach. Thoraxlinge: 


51cm. Thoraxumfang bei tiefstem Inspirium 78cm, bei tiefstem Exspirium 73cm. 


Brust- oder Bauchatmung: Kein besonderer Unterschied. 


+ 
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Bifurkation: Lage: medial, Form: sehr schmal und hoch; Bewegungen: 
deutlich systolische von rechts nach links; respiratorische Bewegungen von 
etwa I mm. (Man beachte Tafeln III—V1.) 
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as s Entfernung Bi- Winkel des 
Sirorkation (lattis— j furka- |Nauptbronchus 


(rlottis 


Versuch 


Da Ei Bifurkation | tions- 
Höhe seitlich ein | winkel 


‘Hohe seitlich 


t 


rechts links 


Inspirium |2,9emober- Spitze d.Ik [6 mm ober- 5mmreehts 12,4 11° 819 40° 
halb 1. .KugelSmmf halb 6. von N. 
links von X. ; 
Exspirium | 2.8em ober-, 8mm links | 5mm ober- 4mmerechts 12.4 609 20° 40° 
-| halb 1. von X. halb 6. von N. 
Müller 2,5cemöber- 14 mm |6mm ober- 2,5 mm r. 12,0 1? 29 40° 
halb 1. rechts von] halb 6. ven N. 
; | N. 
Valsalva ]2,4 em ober- 8mmrechts| Auf 6. 20 em r. 12.5 600 232. 959 
halb 1., von N. von N. 


| i | 
| 
$ | 
Hedwig I., I6jähr. grosses Mädchen mit den Zeichen einer beginnenden 
Tuberkulose im linken Oberlappen; normale Bifurkation mit deutlich sichtbaren 
pulsatorischen und respiratorischen Bewegungen. Brust- und Bauchatmung ziem; 
lich gleich stark. Dilferenz des Brustumfanges bei der Atmung 5 cm, des Zwerch- 
fellstandes rechts l,l cm, links 1,4 cm, der Entfernung der vorderen Brustwand 
von der Bifurkation 3,5 cm. Die Glottis steht im Exspirium I mm tiefer, die Bi- 
furkation ebenfalls 1 mm tiefer als im Inspirium. Die Strecke Glottis—Bifurkation 
ist daher gleich gross bei In- und Exspirium. Auch der VI. Brustwirbel steht 
] mm tiefer im Exspirium. Möglicherweise haben hier ähnliche Umstände vor- 
gelegen, wie bei Fall 16, d. h. der exspiratorische Tiefstand der Bifurkation kann 
hier vorgetäuscht sein durch Tiefstand der Röhre und ev. augh durch Höherrücken, 
Streekung der Wirbelsäule bei der Inspiration, bzw. Senkung derselben bei der 
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Fall 7 (Journ.-Nr. XXXV, 2403). Helene E., 19 Jahre. 

Klin. Diagnose: Pharyngitis. Herz, Lunge und Röntgenbild normal. 

Körperlänge: 164 cm. Thoraxform: normal, kräftig. Thoraxlänge: 30 cm. 
Thoraxumfang bei tiefstem Inspirium 9S cm, bei tiefstem Exspirium 91 cm. 

Brust- oder Bauchatmung: Bıustatmung. 


Entfernung Bi- Winkel des 

(ilottis Bifurkation Glottis— furka- 3 
f bas & IHauptbronchus 
Versuch EEE EEE g —.- [Bifurkation tions-{ . A = es 
Höhe seitlich Höhe seitlich ein ‚winkel | rechts links 


9 mm ober- Beiderseits | Auf 8. 3minrechts 15 19° 350 409 
halb 1. gleich, von NI. 


Inspirium 


l,l em ober-, do, 2mmober- I mm wei- 1d 150 259 40° 
halb 1. halb 8. ter nach 
rechts als 
bei Insp. 


Exspirium 


4 
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d, lebenden Menschen 
Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation bei tiefstem In- 


hoch; Beragunge spirium 9,5 cm, bei tiefstem Exspirium 6 cm. 


he Bewegungen re 
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. (Auf X)-l mm} ] 9—10mmr.] 1,1 cm höher. ! 1,4 cm höher. wirbels. do. 
wae | W K unterhalb 7. von X. | 
ur Auf X 6 mm: 2,9 cm rechts {Auf XIV 11 be- Auf VII 7 mm| 12 mm oberhalb | Unterer Teil d. 
goof ae unterhalb 7. | von X. rührend. oberhalb 12. | des unt. Randes | VI. Halswirb. 
Ä des V. Brustwb. 
op do. 2.6 cm rechts}Auf XIV 7 mm, An der Kreu- | Fast am unteren | Zwischen VII. 
ey we | von X. unterhalb 12., zung von VII] Randd.V.Brust-| und VI. Hals- > 
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Exspiration. Die graphische Registrierung der Bifurkationsbewegung ergibt normale 
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Kurve! (Vgl. S. 72.) Der Bifurkationswinkel ist im Inspirium grösser als im Ex- 
spirium infolge Vergrösserung nur des rechten Bronchuswinkels. 

Beim Müller’schen Versuch steht die Glottis 1mm höher, die Bifurkation 
6 mm höher als bei Valsalva, die Strecke Glottis—Bifurkation ist daher bei Val- 
salva 5 mm grösser. Eine Höhenverschiebung der Wirbel findet nicht statt. Die 
seitlichen Differenzen zwischen Inspiration und Exspiration einerseits und Müller 
und Valsalva andererseits sind dadurch bedingt, dass vor Anfertigung der letzten 
Bilder der Thorax um etwa 2 om nach rechts gerückt ist. Das Zwerchfell steht 
bei Müller beiderseits 2,7 cm höher. Der Bifurkationswinkel ist bei Valsalva 
kleiner als bei Müller, infolge einer Verkleinerung des linken Bronchuswinkels. 


Bifurkation: Lage: medial, Form: schmal; Bewegungen: nur sehr geringe 
pulsatorische und respiratorische Bewegungen. 

Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation hei tiefstem In- 
spirium 10,5 cm, bei tiefstem Exspirium 8 cm. 


Glottis zur 
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Bifurkation zur 


Wirbelsäule 
links | 
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Wirbel 


| seitlich rechts | 
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Helene E., 19 jähr. mittelgrosses, normales Mädchen, mit normaler, aber nur 
wenig sich bewegender Bifurkation. Brustatmung. Differenz des Brustumfanges 
bei der Atmung 7 cm, des Zwerobfellstandes rechts 9 mm, links 1,5 cm, der Ent- 
fernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation 1,2 cm. Die Glottis und die 


Fall 8 (Klinik, Abt. II, 1916). Gertrud G., 18 Jahre. 

Klin. Diagnose: Ozäna. Herz, Lunge und Röntgenbild normal. 

Körperlänge: 1,60 m. Thoraxform: kräftig, normal. Thoraxlänge: 31 cm. 
Thoraxumfang bei tiefstem Inspirium 89 cm, bei tiefsten Exspirium 84 cm, 

Brust- oder Bauchatmung: Brustatmung. l 


Entfernung | Bi Winkel des 


- Glottis Bifurkation ly ‚Li Ç muri A Hs } s a} 
Versuch SURORLB- Ark auptbronchus 
Bifurkation! tions 3 
Höhe seitlich Höhe seitlie] fr winkel rechts links 
Inspirium |3,6cmober-| Rechts an | 8mm ober- Auf X. 14,9 90! 40° 50° 
halb 1. X stossend halb 7. 
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Müller 1.4 mm \uf XI 85° 35° 50° 
t: oberhalb 7 
Nicht Zu lo g0 i 850 450 


Valsalva |! = 12mm obe) 
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werten. 


Gertrud G., 18 jähr. mittelgrosses Mädchen mit normalen Thoraxorganen; 
schmale, aber sich breit teilende Bifurkation mit mässigen pulsatorischen aber 
deutlichen respiratorischen Bewegungen. Vorwiegend Brustatmung. Differenz des 
Brustumfanges bei der Atmung 5 cm, des Zwerchfellstandes rechts 1,5, links 
2,4cm, der Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation 1,2 cm. 
Die Glottis steht im Exspirium 5 mm tiefer, die Bifurkation 2 mm höher als im 
Inspirium, daher die Strecke Glottis—Bifurkation im Exspirium 7 mm kürzer als 
im Inspirium. Keine besondere Wirbelverschiebung. Die im Inspirium gerade einen 
rechten Winkel bildende Teilung der Luftröhre ist im Exspirium 5° kleiner durch 
Bewegung des rechten Bronchus. Die Platten beim Müller- und Valsalva’schen 
Versuch sind insofern etwas verschieden von den obigen als die Glottismarke ge- 


Fall 9 (Journ.-Nr. XXXVI, 1843). Anna W., 18 Jahre, 


Klin. Diagnose: Pharyngitis. Herz: normal. Lungen über beiden Spitzen 
raubes Atmen. Kein Katarrh. Röntgenbild: Verschleierung der linken Spitze. 
Skoliose der Brustwirbelsäule (im unteren Teil konvex). Nur einzelne kleine Ver- 
kalkungen im Hilusgebiet. 

Körperlänge: 1,60 m. Thoraxform: etwas flach. ‘Thoraxlange: 31 cm. 
Thoraxumfang: bei tiefstem Inspirium 87 cm, bei tiefstem Exspirium 83 cm. 
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it normaler, aber nat Bifurkation treten beim Exspirium um je 2 mm höher als im Inspirium. Die Ent- 
z des Brustunfangs fernung Glottis—Bifurkation ist daher im Inspirium und Exspirium gleich. Eine 
iks 1,5 em, der Eat ' Wirbelverschiebung findet nicht statt. Der Bifurkationswinkel ist im Exspirium 
Die Glottis und di: 10° kleiner als im Inspirium infolge Bewegung des rechten Bronchus, 
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Bifurkation: Lage: medial, Form: sehr schmal, breiter Abgangswinkel. 


normal. Bewegungen: mässige pulsatorische Bewegungen, deutliche inspiratorische 
oraxlänge: af cm. Senkung und exspiratorische Hebung. 
jum &4 cm. Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation: bei uesiem, In- 


spirium 9,5 cm, bei tiefstem Exspirium 7 cm. 
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i 10mm obh. 7. ? VLBrustwb. ! VI. Brustwirb. 
350 w 9mm oberhalb | 9 mm rechts | Auf XIV auf | Auf V 5 mm [Genau am oberen do. 
RO 9 7. von X. Il. ' oberhalb 12. | Rand. 7 
20 5. Schlecht zu sehen, ungefähr | Auf XV 4 mm | Aut VI 8 mm Nicht zu ver- 
0 32 | genau wie bei Valsalva. oberhalb 11. © oberhalb 12. |] Im unteren werten. 
a a Unterer Rand Stärkste Kon- [Auf V auf It., Auf VI 1,2 em |} Drittel des do. 
3 des V. Brust-! kavitit des V. oberhalb 12. |f V. Brust- ` 
wirbelsl,lem | Brustw.6 mm wirbels. ! 
unterhalb 6. ` rechts v. XI | 
& rutscht und somit unbrauchbar ist und ausserdem hat die Patientin ihren Thorax 
ge genau um 2 cm nach rechts gerückt, so dass die Bifurkation jetzt statt auf Linie X 
chep pa auf X] liegt; entsprechend verhalten sich die anderen Punkte im Thorax; sie 
erent i: liegen z.B. beim Zwerchfell jetzt statt auf Linie XIV bzw. V auf LinieXV bzw. VI. 
= B ‘ 
l, 2: ee Bei Valsalva steht die Bifurkation um 2 mm tiefer als bei Müller, ohne 
n eee dass eine merkliche Höhenverschiebung der Wirbel stattgefunden hatte. Die 
er al als Zwerchfelldifferenz beträgt bei Müller und Valsalva beiderseits nur 4 mm, also 
arae an ganz geringe Schwankungen (vgl. Tafeln VIL—X). 
je € f Der Bifurkationswinkel ist bei Valsalva 5° kleiner als bei Müller; er bat 
dure : . 5 : 
n bei Valsalva den kleinsten Wert von allen 4 Platten erreicht. 
sch? 
-ke 8% ee co ee een Bu 
VER u 
Brust- oder Bauchatmung: Brust- und Bauchatmung. 

a Bifurkation: Lage: etwas nach links von der Mittellinie, Form: sehr breit, 
tzer vorn weissliche Stellen; Narben? Bewegungen: Deutlich systolische Linksbewegung 
ere- und inspiratorische Senkung. 
er” u Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation: bei tiefstem In- 

Spirium 9,2 cm, bei tiefstem Exspirium 6,5 cm. 
g- 
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Entfernung | Bi- oe. | 

er Glottis Bifurkation os Tarki ee 
an te eS Reon eae. eee Soe e " Bifurkation tions- I. - ee 
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halb 1. ' 2 mm | halb 7. von X. | | 
rechts v. | = | 
| X. | 
Exspirium | 2,7 cm ober-' Lk. Kugel | 8mm ober- , 1,2 cm r. 13,9 100° 450 | 55° 
halb 1. an. halb 7. ' von X. 
Müller 2,tcm ober-! Lk. Kuge | 7mm ober- 8mm rechts 13,7 | 100° 450 ; 55° 
halb 1. , Imm ks.| halb 7. : von X. i | 
| von X. | l € 
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halb 1. | Ammiks.| halb 7. | von X. | 
t 
| 
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von X. 
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Anna W., 18 jabr. mittelgrosses Mädchen mit einer alten, anscheinend ab- 
geheilten Spitzenaffektion, besonders links und einer Skoliose der Brustwirbel- 
säule. Verdacht auf frühere Erkrankung der Drüsen im Gebiete der Bifurkation; 
denn diese ist sehr breit und zeigt vorne narbenähnliche Stellen, im übrigen aber 
deutlich respiratorische und pulsatorische Bewegungen. Brust- und Bauchatmung. 
Differenz des Thoraxumfanges bei der Atmung 4 om, des Zwerchfellstandes rechts 
Imm, links 12mm, der Entfernung der vorderen Brustwand bis Bifurkation 2,7 cm. 
Die Glottis steht im Exspirium 1 cm höher als im Inspirium und die Bifurkation 
7mm. Die Entfernung Glottis bis Bifurkation ist daher im Exspirium um 3 mm 
länger als im Inspirium. Der 7. Brustwirbel steht im Exspirium um 3 mm höher 
und der 1. und 2. Brustwirbel sind ebenfalls um 2—3 mm höhergetreten, also 
wohl Streckung der Brustwirbelsäule; hierdurch ist die Bifurkation wahrscheinlich 
etwas höher projiziert, als sie sich tatsächlieh befindet. Der Bifurkationswinkel 


Fall 10 (Journ.-Nr. XXXVII, 914). Frau Alma K., 37 Jahre. 

Klin. Diagnose: Pharyngitis. Cor o. B. Alte anscheinend abgeheilte 
Affektion der rechten Spitze. Bds. Hilusdrüsen. Mässige Skoliose der unteren 
Brust- (nach rechts konvex) und der Lendenwirbelsäule. 

Körperlänge: 1,53m. Thoraxform: genügend breit, aber etwas flach, Skoliose 
(s. oben). Thoraxlänge: 28cm. ‘Thoraxumfang: bei tiefstem Inspirium 84 cm, 
bei tiefstom Exspirium 79 cm. 

Brust- oder Bauchatmung: vorwiegend Brustatmung. 

Bifurkation: Lage: medial, Form: etwas verbreitert. Bewegungen: systolisch 
von rechts nach links, respiratorisch kaum sichtbare Bewegung. 

Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation: bei tiefstem In- 
spirium 10,7 cm, bei tiefstem Exspirium 7,5 cm. 


(Vgl. die Tabelle am Kopfe der Seiten 38 und 39.) 


Frau Alma K., kleine, 37 jäh. Frau mit einer anscheinend abgeheilten rechts- 
seitigen Spitzenaflektion und einer mässigen Skoliose der unteren Brust- und 
Lendenwirbelsäule; etwas verbreiterte Bifurkation mit systolisch deutlich, re- 
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Oberer Rand Starkste Kon- [Auf XIV 2 mm Auf V 1,2 em Zwischen VI. 
d. VIL Brust- kavität des] unterhalb 11. unterhalb 12. a. VII. Hals- 
wirbels 4mm: VII. Brust- Etwa Mitte des  wirbel. 
unterhalb 7. wirb. 2,5 cm VL. Brustwir- ` 
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l mm unter- | 1,8 cm rechts|1 mm unter- ' Auf V, auf 12. ‚Zwischen V. u. 
halb 7. von X. halb 11. VI. Halswirb. 
3-4mmunter- 1,7 em rechts | Auf XIV 7 mm! Auf V, auf 11. Oberer Teil d. 
halb 7. ‚ von X. | unterha `b 10. l VI. Halswirb. 
3 mm unter- 1,8 cm rechts [Auf XIV 1,2cm | Auf V, auf 12. > do. Zwischen V.u. 


halb 7. von X. unterhalb 11. VI. Halswirb. 


| | | 

| | | 
ist grösser als ein rechter, zeigt keine Schwankungen, auch nicht die Winkel des 
rechten und linken Bronchus. 

Beim Müller- und Valsalva’schen Versuch steht die Glottis bei Valsalva um 
4mm höher und die Bifurkation um 1 mm tiefer, die Entfernung Glottis—Bifurkation 
ist daher bei Valsalva um 2 mm grösser als bei Müller. Eine besondere Höhen- 
verschiebung der Wirbel ist bei Müller und Valsalva nicht zu erkennen. Das 
Zwerchfell ist bei Müller rechts um 2,5, links um 2 cm höher, Anffallend ist hier 
die nahezu Hand in Hand gehende seitliche Schwankung der Bifurkation und der 
Wirbel bei Inspirium und Exspirium und bei Müller und Valsalva; ihre Erklärung 
dürfte diese Erscheinung in der Skoliose der Brustwirbelsäule haben. 


- Der Bifurkationswinkel ist bei Valsalva 10° kleiner als bei Müller. Die 
Winkel des rechten und linken Bronchus verkleinern sich dabei um je 5°. 
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spiratorisch kaum sichtbaren Bewegungen. Vorwiegend Brustatmung. Differenz 
des Brustumfanges bei der Atmung 5 cm, des Zwerchfellstandes 2 cm, der Ent- 
fernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation 3,2 cm. Die Glottis steht 
im Exspiriam 2 mm tiefer, die Bifurkation 3mm höher als im Inspirium, die 
Entfernung Glottis bis Bifurkation ist daher im Exspirium 5 mm kleiner als im 
Inspirium. Der Bifurkationswinkel ist im Exspirium 10° kleiner als im Inspirium, 
hiervon entfallen je 5° auf den rechten und linken Bronchus. Die Differenz 
zwischen dem rechten und linken Bronchuswinkel beträgt hier 20° im Inspirium 
und im Exspirium. 
Während die Bifurkation bei der Inspiration eine Senkung bzw. bei der Ex- 
_ Spiration eine Hebung von 3 mm aufweist, zeigt die Wirbelsäule das umgekehrte 
Verbalten, d. h. eine inspiratorische Hebung bzw. exspiratorische Senkung von 
3 mm. Vielleicht hängt diose geringe Veränderung der Wirbelsäule mit der Skoliose 
zusammen. Bei der exspiratorischen Senkung geht der V. Brustwirbel auch etwas 
nach rechts. 
Beim Müller’schen Versuch steht die Glottis um 3 mm tiefer als bei Valsalva, 
die Bifurkation um 3 mm höher; es ist also die Entfernung Glottis bis Bifarkation 
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—— rmm PAO tions- f- — 
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| 
Inspirium | 1,8cm ober- Keine Ver-|7 mm un- | Keine Ver- 14,8 80° 309 | 50° 
halb 1. |schiebung. | terhalb 7. | schiebung. | 
| | 
Exspirium | 1,6 cm. | do. 4 mm. do. 14.3 70° 22) 0 ! 45° 
Müller |1,7emober- do. [Auf 7. sm tne 14 85° | 35° 500 
halb 1. | von X. 
aa | 
Valsalva [2 em. de. 3 mm un- do. 14,6 80° 30° ı 50° 
terhalb 7. 


beim Miiller’schen Versuch um 6mm kleiner als bei Valsalva. Der Bifurkations- 
winkel ist bei Valsalva = Inspiration, bei Müller grösser als im Exspirium und 
Inspirium. Die Differenz des Bifurkationswinkels bei Müller und Valsalva beträgt 
nur 5°, hervorgerufen durch Schwankung im Winkel des rechten Bronchus. Die 
Differenz zwischen rechtem und linkem Bronchuswinkel beträgt 15—20°, Differenz 


Fall Il (Journ.-Nr. XXXIX, 674). Hedwig Sp., 39 Jahre. 

Klin. Diagnose: Tuberkulöses Infiltrat der Larynxbinterwand. Klinisch: 
alto Tuberkulose beider Oberlappen. Zeigt am Schluss des Versuches von ihr 
früher ausgehustete Bronchialsteine! | 

Körperlänge: 1,54m. Thoraxform: flach, phthisischer Habitus. Thhoraxlänge: 
32cm. Thoraxumfang: bei tiefstem Inspirium 80 cm, bei tiefstem Exspirium 76 om. 


| | Entfernung Bi- ma ee 
Glottis Bifurkation E arla Winkel des 


Versuch - l , Hauptbronchus 
et et ya a EE ae ae - | Bifurkation: tions- | —— - -—--—- 
Höhe ` seitlich Höhe , seitlich em Winkel | rechts‘ links 
| | 
Inspirium {2,6cm TE 6 mm r. | Auf 6. ‘2 min links 12,9 | «0° 32° 38° 
halb 1. | von IX, von X. 
. = | 
Exspirium | 2,9cmober- do. do. 3 mm links 13,2 | 70° 30° 40° 
halb 1. von X. | | 
| 


Hedwig Sp. Zusammenfassung: 39 jähr., kleine Patientin mit ausgesprochen 
phthischem Habitus einer alten Tuberkulose beider Oberlappen und Verkalkungen 
im Bronchialdrüsongebiet (Bronchialsteine!), einer inspiratorischen Zunahme des 
Thoraxumfanges um 4 cm bei vorwiegender Brustatmung. Tracheoskopie: nur 
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| | | a 
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V.Brustwirb. | kavität des 
3 mm oberh. | 


VI. Halswirbel 


VI. Halswirb. 


3 mm tiefer, mm rechts| 1 em oberhalb 5 mm ober- [2 mm unterh.des Zwischen V u. 
also auf der! von X. 14. halb 14. oberen Randes 
Kreuzung. d. Vl.Brustwirb. 


Unter. Rand d. | Starkste Kon- [| Auf XUI 5 mm | Auf V 2 mm{4mm unterh.des | V. Halswirbel. 


V. Brustwirb. 
auf X: 6 mm 
oberhalb 7. 


kavität d. V.| unterhalb 12. 
Brustwirbels | 
fast auf X. 


oberen Randes 
4. Vl.Brustwirb. 


unterhalb 12. 


Auf X 10 mm!l mm links | Auf XIIL5 mm | 1,5 em unter-| In der Mitte des | Zwischen V. u. 


oberhalb 7. 


Oberer Rand | Seitl. 


IV. Brustwirb. 
(ca. 4 mm tiefer 
als bei Müller). 


von X. unterhalb 14. | halb 14. 


des Zwerchfellstandes bei Müller und Valsalva rechts 4 om, links 5,3 cm. Der 
V. Brustwirbel steht bei Müller um 4 mm tiefer als bei Valsalva. Hier sehen wir 
ebenso wie bei Inspiration und Exspiration eine zur Bewegung der Bifurkation 
umgekehrte Riobtung, d. h. auf den Inspirationsplatten (Inspiration und Valsalva) 
tritt die Wirbelsäule etwas höher als bei der Exspirationsplatte. 


Brust- oder Bauchatmung: Brustatmung. 

Bifurkation: Lage: etwas nach links gelagert. Form: scharf, schmal, hoch. 
Bewegungen: geringe systolische Bewegung von rechts nach links, keine respira- 
torische Bewegung. 

Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation bei tiefstem In-. 
spirium 10 cm, bei tiefstem Exspirium 8 cm. 
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Bifurkation zur | 
Wirbelsäule 


Wirbel Zwerchfell 


Glottis 
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d. VI. Brust-| des V., VI. u.f oberhalb 13. V. Brustwirbels. 
wirbels 1 mm | VII. Brustwb. 
oberhalb 7. mit X zusam- 
do. do. . Auf 12. ‚Auf 13. V. Brustwirbel. | do. 


| 
| menfallend. | 


sehr geringe pulsatorische Bewegungen. Die Glottis steht bei Exspiration 3 mm 
höher als bei Inspiration. Die Bifurkation bleibı an derselben Stelle. Infolge- 
dessen ist die Entfernung bei Exspiration um 3mm grösser als bei Inspiration. 
Der Bifurkationswinkel ist im Exspirium so gross, wie im Inspirium und die 


VI. Halswirb. 


Wirbelsäule 


Grenze | Auf XIV5 mm Auf V, auf 14.| Oberer Teil des | V. Halswirbel. 
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Winkel der beiden Hauptbronchien zeigen keine nennenswerten Aenderungen. 
Die Bewegungen des Zwerchfells sind nur geringe, bds. 2cm Differenz bei In- 
und Exspiration. Bei der geringen respiratorischen Aenderung des Thoraxumfanges 
und des Zwerchfellstandes betrug die Entfernung der vorderen Brustwand von der 
Bifurkation 2cm; vielleicht ist die respiratorische Unverschieblichkeit der Bifurkation 


Fall 12 (Klinik, Abt. Il, 1916). Franz L., 56 Jahre. 

Klin. Diagnose: Neuralgien im Gebiet des ‘l'rigeminus und der Okzipital- 
nerven. Tuberkulose beider Spitzen. Beide Spitzen verschattet, deutliche Hilus- 
drüsen. Linke Trachealwand kurz oberhalb der Bifurkation deutlich vorgewölbt, 
Aortenbogen etwas kugelig verbreitert. 

Körperlänge: 1,69 m. Thoraxform: normal. 'Thoraxlänge: 30 cm. Thorax- 
umfang: bei tiefstem Inspirium 95 cm, bei tiefstem Exspirium 89,5 cm. 


Entfernung Bi- Winkel des 
ie een ob eee Bifurkation tions- [——-- —-- 
seitlich Höhe seitlich em winkel | rechts links 


Versuch 


Höhe 


Inspirium | 3,2 sober: Kae seit-|4 mm un- | 2 mm links 15,8 60° 250 35° 
ha'b 1. ` liebe Dif- I terhalb 7.| von X. i 
| ferenz. | 
Exspirium |8,3cmober-' do. Auf 7. | 1 mm links 15,5 | 50° 20° 30° 
halb 1. von X. | 
Müller — — l mm ober- Auf X. . = ' 620 280 . 340 
halb 7. ! | 
Valsalva — — 7 mm un-, Auf X. — , 70° 30° 40° 
terhalb 7. 


} 
| 
F 
i : i 


Franz L., 56jähr. mittelgrosser Mann mit einer beiderseitigen leichten Spitzen- 
affektion. Normale Bifurkation mit deutlich sichtbaren respiratorischen und 
pulsatorischen Bewegungen. Brust- und Bauchatmung gleich stark. Differenz des 
Brustumfanges bei der Atmung 5!/, cm, des Zwerchfellstandes rechts 1,8 cm, 
links 2,3 cm, der Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation 1,5 cm. 
Die Glottis steht im Exspirium l mm höher, die Bifurkation 4 mm höher als im 
Inspirium, daher ist die Entfernung Glottis bis Bifurkation im Exspirium 3 mm 
kürzer als im Inspirium, eine Verschiebung der Wirbelsäule ist nicht vorhanden. 
Der Bifurkationswinkel ist im Exspirium 10° kleiner als im Inspirium, wobei die 
Winkel des rechten nnd Jinken Bronchus um je 5° kleiner werden. Die Differenz 
zwischen beiden beträgt 10° (links der grössere). 


Fall 13 (Journ.-Nr. XXXVI, 3020). Otto Sch., 45 Jahre. 

Klin. Diagnose: Pharyngitis, Septumdeviation. Herz und Lunge o. B. 
Rontgenbild normal. 

Körperlänge: 1,65 m. Thoraxform: normale Breite und Tiefe. Thorax- 
länge: 33 cm. Thoraxumfang bei tiefstem Inspirium 92 cm, bei tielstem Exspirium 
DS em, 
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(die auch aus dem nahezu geradlinigen Verlauf der Kurve ersichtlich wird) nicht 
allein auf dio flache Atmung zurückzuführen, sondern auch auf alte peritracheale 
bzw. peribronchale Veränderungen, die auf Grund der ausgehusteten Bronchial- 
steine angenommen werden dürfen. 


Brust- oder Bauchatmung: beides gleich. 

Bifurkation: Lage: medial. Form: schmal. Bewegungen: starke pulsatorische 
Bewegung, systolische Linksbewegung, deutlich inspiratorische Senkung. 

Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation bei tiefstem In- 
spirium 9,5 cm, bei tiefstem Exspirium 3 cm. | 


Wirbel Zwerchfell Bifurkation zur 


seitlich ‚ rechts links 


i 
| 


| 
| 


Ober. Rand d. Auf XIV 7 mm | Auf V 2,3 cm | Etwa in der Mitte 
X. Brustwirb. |jStärkste Kon-| unterhalb 14., unterhalb 14.1 des VII. Brust- 

5 mm ober- kavität des wirbels. 
halb 11. X. Brustwir- 

do. bels 6 mm{11 mm ober- | Auf 14. Etwas oberhalb | Mitte des VI. 
rechts v. X. I halb 14. | der Mitte des] Halswirbels. 
| VII. Brustwirb. 

Ober. Rand d. | 8 mm rechts | Auf XIV fast: Auf V 7 mm do. Unterer Teil d. 
X. Brustwirb. | von X. l cm unter- | oberhalb 14. VII. Halswb. 
7 mm ober- | halb 12. 
halb 11. | 
6 mm ober-'8—9mmrechts|7 mm unter- | 2,2 cm unter- | Mitte d. VII. Br.- | Unterer Rand 


halb 11. | von X. halb 14. halb 14. Wirb. (sog. etw. | des VII. Hals- 


unterh.derselb.) | wirbels. 


i 


Beim Müller- und Valsalva’schen Versuch ist die Glottis, da die Marke an- 
scheinend sich gesenkt hat, ausser Acht gelassen. Die Bifurkation steht beim 
Müller’schen Versuch 8 mm höher als bei Valsalva. Das Zwerchfell steht bei 
Müller rechts 3,7 cm höher als bei Valsalva, links 2,9 cm. Der Bifurkationswinkel 
ist bei Müller etwas (2°) grösser als im Inspirium und um 10° grösser als im 
Exspirium. Die grösste Differenz besteht zwischen Valsalva (70°) und Exspirium 
(50°). Die Differenz des Zwerchfollstandes ist hier relativ gering; bei Exspiration 
steht das Zwerchfell rechts 1,8 cm, links 2,2 cm höber als bei Valsalva.. Und bei 
Inspiration steht das Zwerchfell fast genau so hoch wie bei Valsalva und doch ist 
die Differenz im Bifurkationswinkel 10°. 
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Brust- oder Bauchatmung: fast nur Bauchatmung. 

Bifurkation: Lage: genau medial. Form: schmal, scharf. Bewegungen: 
geringe pulsatorische und respiratorische Bewegungen. 

Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation bei tiefstem In- 
spirium 10,0 cm, bei tiefstom Exspirium 8,0. 


Glottis zur 
Wirbelsäule | Wirbelsäule 


V1.Halswirbel. 
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Entfernung! Bi- | Winkel des 


Versuch Glottis Bifurkation ilottis— furka- Ganptbrouchis 
—— ——— e  . . | Bifurkation! tions- eu 
Höbe | seitlich Hohe | seitlich em | Winkel | rechts, links 


| 


Inspirium [5 mm ober- 5mm ober- 14,2 = 71° 30° 41° 
halb Linie (fim Inspi- | halb Linie fim Inspir. | 
l. rium u.f 8. \ und Ex- | 
‚[ Fxspir. spirium 
Exspirium | 13 mm ober-| gleich. [12 mmober- | g eich. 14.3 609 220 380 
halb 1. halb 8. 


\ } 


Otto Sch., 4o jähr. mittelgrosser, normal gebauter Mann. Tracheoskopisch: 
normale Bifurkation, geringe pulsatorische und respiratorische Bewegungen. Vor- 
wiegend Bauchatmung. Dillerenz des Brustumfanges bei der Atmung 4 cm, des 
Zwerchfellstandes 2,4 bzw. 3,5 cm und der Entfernung der vorderen Brustwand 
von der Bifurkation 2—2,5 cm. Im Exspirium steht die Glottis 8 mm höher, die 
Bifurkation 7 mm höher als im Inspirium, die Entfernung Glottis bis Bifurkation 
ist also im Exspirium um Imm grösser als im Inspirium. Der Bifurkationswinkel ist 
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Fall 14 (Journ.-Nr. XXXVIH, 1673). Heinrich K., 35 Jahre. 

Klin. Diagnose: Pharyngitis. Herz und Lunge o. B. Röntgenbild: leichte 
Verschattung der rechten Spitze. 

Körperlänge: 1,66 m. Thoraxform: normal. Thoraxlinge: 30 cm. Thorax- 
umfang bei tiefstem Inspirium 93 cm, bei tiefstem Kxspirium 85 cm. 


u Entfernung‘ Bi- Winkel dos i 
Glottis Bifurkation Glottis— ` furka- fiat trench 

= Bifurkation : tions- |-——- Sn 

seitlich Hohe seitlich in winkel | rechts links 


— [m — p 


Versuch 


Hölie- 


Glottismarke gerutscht. | 11 mim un- -— 80° 300% 500 
terhalb d. fim luspir. 
ob. Rand. \ und Ex- 
v. Linie 8. spirium 

Exspirium do. Auf 8. gleich. — 700 259 450 


Inspirium 


Heinrich K., 35 jähr. mittelgrosser Mann mit normalem Lungen- und Herz- 
befund. ‘Tracheoskopisch: etwas verbreiterte Bifurkation mit deutlich sichtbaren 
respiratorischen Bewegungen. Vorwiegend Bauchatmung. Differenz des Brust- 
umfanges bei der Atmung 5 cm, des Zwerchfellstandes 2,7 bzw. 3,2 cm und der 


Fall 15 (Klinik, Abt. 1, 1916/5794). Stanislaus S., 40 Jahre. 

Klin. Diagnose: Carcinoma laryngis. Larynxexstirpation ausgeführt. Herz, 
Lunge o. B. Beiderseits kleine verkalkte Drüsen im Hilus. 

Körperlänge: 1,30 m. Thoraxform: normal, kräftig. Thoraxlange: 36 cm. 
Thoraxumfang bei tiofstem Inspirium JOL cm, bei ticfstom Exspirium 99 cm. 
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Wirbel Zwerchfell Bifurkation zur | Glottis zur 
Se re ae a Teen Wirbe saule Wirbelsänl 
Höhe | seitlich rechts | ina er Arne 
Ober. Rand d. Auf XIV Ilmm Auf V 24 mm | In dem unteren | Oberer Rand 
VI. Brustwir- | oberhalb 14. | unterhalb 14.] Teild. VI. Brust-' des VII. Hals- 
bels 3 mm |! Keine Ver- | wirbels. wirbels. 
unterhalb 8. schiebung. | 
4 mm unter- 35 mm ober- : 11 mm ober- | Im ober. Abschn.: Mitte des VI. 
halb 8. halb 14. halb 14. d. VI.Brustwirb. i Halswirbels, 


im Exspirium um 11° kleiner, wobei der rechte Bronchus die grössere Schwankung 
zeigt. Während dio Bifurkation eine exspiratorische Hebung bzw, inspiratorische 
Senkung zeigt, schen wir bei dem entsprechenden Wirbelkörper eine allerdings 
nur minimale (l mm) exspiratorische Senkung bzw. inspiratorische Hebung. Man 
kann daraus schliessen, dass in Wirklichkeit die Bifurkationsbewegung noch um 
ein Minimum (1 mm) grösser ist (vgl. Tafel XT). 


; = Brust- oder Bauchatmung: vorwiegend Bauchatmung. 
Bifurkation: Lage: medial. Form: etwas verbreitert, deutlich sichtbare 
respiratorische Bewegungen. 
Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation bei tiefstem In- 
spirium 10,5 cm, bei tiefstem Exspirium 8 cm. 


Wirbel Bifurkation zur | Glottis zur 
Far Pace ie = Wirbelsäule : Wirbelsäule 
seitlich rechts 
Unterer Rand Auf XIT 2,7cm | Auf IV 2,8 cm] Mitte d. VII. Br.- | Nichtzusehen. 
d. VIII. Br.- | | unterhalb 14. | unterhalb 14. | Wirbels. | 
Wirb.im In- \ Keine Ver- | | 
spir. u.Exsp. schiebung. 
ungef. 3 mm. Auf 14. i4mm oberhalb | Zwischen VI. u. ! do. 
oberhalb 10. | 14. VII. Brustwirb. | 


Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation 2,5 cm. Die Bifurkation 
steigt im Exspirium um Il mm (keine Verschiebung der Wirbel), der Bifurkations- 
winkel ist im Exspirium um 10° kleiner; an dieser Verkleinerung beteiligen sich 
der rechte wie der linke Bronchuswinkel mit je 5°. 


Brust- und Bauchatmung: Beides gleich. 

Bifurkation: Lage: medial, Form: scharf, schmal; Bewegungen: systolische 
von rechts nach links. 

Entfernung der vorderen Brustwand von dor Bifurkation bei tiefstem In- 
Spirium 12 cm, bei tiefstem Exspirium 10 cm. 
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ae g Entfernung | Bi- Winkel des 
Versuch Glottis Bifurkation Glottis— ! furka- Hauptbrenchus 
Eee a, ae Br —IBifurkation ' tions- | —————__—_ 


rechts | Hnks 
| 


Höhe seitlich Höhe seitlich em ‚winkel 


Inspirium | Larynx fehlt. 4 mm un- — guo 35° 


0 
Im Insp u. t 
terhalb 7.. 1 saat aE 
Exspirium do, Aut 7. i Sb — 80° 35° ı 45° 
\ gleich. | 
! 
| 
= Stanislaus S., 40jahr. grosser kräftiger Mann. Larynx wegen Karzinom ex- 


stirpiert. Thoraxorgane o. B. T'racheoskopisch: Normale Bifurkation mit pulsato- 
rischen, aber nicht deutlich sichtbaren respiratorischen Bewegungen. Differenz . 
des Thoraxumfanges bei der Atmung 6 cm, des Zwerchfellstandes 1,5 bzw. 2,2 cm 


Fall 16 (Journ.-Nr. XXXVIII, 2624). Adolf G., 45 Jahre. 

Klin. Diagnose: Pharyngitis. Grazil gebaut, Herz und Lunge o. B. Im 
Röntgenbild beiderseits Hilusdrüsen und leichte Marmorierung der Lungenfelder 
beiderseits unten. 

Körperlänge: 1,77 m. Thoraxform: normal. Thoraxlänge: 31 cm. Thorax- 
umfang bei tiefstem Inspirium 99 cm, bei tiefstem Exspirium 90 cm. 


W aki des 
Hauptbron chus 


, l , Entfernung | Bi- 
Glottis Bifurkation Glottis— | furka- 

ea Me ---— IBifurkation tions- 
Höhe seitlich Höhe seitlich cm ‚winkel 


Versuch 


rechts | links 


Exspirium 


Adolf G., 4öjähr. grosser graziler Mann mit Pharyngitis und fast negativem 
Lungenbefund und normaler, deutlich pulsierender Bifurkation. Vorwiegend Brust- 
atmung. Bei einer Differenz des Thoraxumfanges um 9 cm und einer solchen des 
Zwerchfellstandes von 1—8 mm beträgt die Entfernung der vorderen Brustwand von 
der Bifurkation 3 om. 

Die Bifurkation steht in der Exspiration um I mm tiefer; dies ist eine Täuschung, 
denn wir haben eine durchaus typische normale Kurve von derBifurkationsbewegung 
erhalten (vgl. S. 76). Ausser der Bifurkation ist im Exspirium auch die Wirbelsäule 
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Fall 17 (Klinik, Abt. I, 1916). Fritz S., 21 Jahre. 
Klin. Diagnose: Larynxschuss, Trachealöffnung. Herz und Lunge o. B. 


Röntgenbild normal. 
Körperlänge: 1,85 m. Thoraxform: normal breit und tief. Thoraxlänge: 
35cm. Thoraxumfang bei tiefstem Inspirium 94 cm, bei tiefstem Exspirium 58 cm. 
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Wirbel 


Zwerchfell Glottis zur 


Wirbelsäule 


Bifurkation zur 
—f Wirbelsäule 


seitlich rechts | links 


l 


| Larynx fehlt. 
do. 


Keine Verschiebungen. In der oberen 


Hälfte des VII. 
Brustwirbels. 


Auf XV ? mm | Aut V 2mm 
oberhalb 14.: oberha!b 14. 
do. 2 mm  ober- | Auf 13. 

halb 13. | 


und der Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation 2 cm. Die Bifur- 
kation steht im Exspirium um 4 mm höher (keine Verschiebung der Wirbelsäule), 
der Bifurkationswinkel ändert sich nicht, auch nicht der Winkel des rechten oder 
linken Bronchus. 


ee —_——_ er er ne Mn o m m re eer 


Brust- oder Bauchatmung: Vorwiegend Brustatmung. 

Bifurkation: Lage: genau medial, Form: etwas breit; Bewegungen: deut- 
liche systolische Rechtsbewegung der Bifurkation. 

Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation bei tiefstem In- 
spirium 13 cm, bei tiefstem Exspirium 10 cm. 


Glottis zur 
Wirbelsäule 


Bifurkation zur 


: Wirbelsaule 
rechts | links | 


Zwerchfell 
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seitlich 


Unter. Rand w 2 Auf XIV 6 mm | Auf V 2,5 cm] Im unteren Teil Marke 
VII. Brustwb. | T oberhalb 14. | unterhalb 14.| des VI. Brust- gerutscht. 
2 mm unter- Im Inspirium | wirbels 
halb 9 u. Exspirium = 

: i l 
un unter- | gleich. 5 mm ober- | 1,7 cm unter- do. | do. 
alb 9. 


| halb 14. | halb 14. 


etwas tiefer projiziert, d. h. also der Fehler ist zurückzuführen auf cine geringe 
Streckung der Wirbelsäule im Inspirium oder aber (wahrscheinlicher) darauf, dass 
die Röhre in diesem Falle tiefer gestanden hat als die Bifurkation. Es ist dann 
die im Inspirium von der Platte weiter (um 3 cm!) entfernte Bifurkation und damit 
auch die Wirbelsäule höher projiziert worden als in der Exspiration. 

Der Bifurkationswinkel ist um 8° kleiner im Exspirium als im Inspirium, 
wobei die Exkursion des rechten Bronchus grösser ist als die des linken. 


—_ - — — 5 ‘ote z ee : _ 


Brust- und Bauchatmung: Vorwiegend Bauchatmung. 

Bifurkation: Lage: genau medial, Form: scharf, schmal; Bewegungen: 
schwach sichtbare pulsatorische und deutlich respiratorische Bewegungen. 

Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation bei tiefstem In- 
spirium 11,5 cm, bei tiefstem Exspirium 10,5 om. 
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Entfernung! Bi- 
Bifurkation Glottis— | 


Winkel des 


Glottis 


furka- | Yauptbrouchus 
Versuch S nn nn Bifurkation tions- | - 2 — 
Hihe | seitlich Hohe ! seitlich em | winkel rechts | links 


Inspirium | Keine (Glottismarke, | 9mm ober- | = ' 88° 42° | 46° 
weil Trachealiistel. halb 6. Im Inspir. | 
u. Exspir. 
Exspirium | _ do. 19mm ober- |} gleich. — 80° 40° | 40° 
halb6. | 


Fritz S., 21 jähr. grosser Mann mit Larynxstenose und Trachealöffnung, nor- 
malem Thorax und normaler, deutlich bewegter Bifurkation. Bei einer Differenz 
des Thoraxumfanges von 6 cm und einer solchen des Zwerchfellstandes von 4 bzw. 
4,2 cm betrug der Unterschied in der Entfernung der vorderen Brustwand von der 
Bifurkation 1 cm. Inspektion: Vorwiegend Bauchatmung. 


Fall 18 (Klinik, Abt. H, 1916). Anton P., 54 Jahre (siehe Tafel XII). 

Klin. Diagnose: Carcinoma laryngis inoperabile. 'Tracheotomiert. Meta- 
stase in rechter Lunge? Rontgenbild: Querovaler eiförmiger Schatten in Höhe 
des 8. und 9. Brustwirbels in den äusseren Zweidritteln der rechten Lunge. 

Körperlänge: 1,70 m. Thoraxform: normal. Thoraxlänge: 3l cm. Thorax- 
umfang bei tiefstem Inspirium 91 cm, bei tiefstem Exspirium 84 cm. 


Entfernung Bi- Winkel des 

Glottis Bifurkation Glottis— furka- |i] l 
auptbronchus 
Versuch Ee a | Be. ONE]. an es et Bifurkation tions- | - - 
Höhe >; seitlich Höhe | seitlich em winkel rechts | links 


| | 


9mm ober: | 709 | 30° | 40° 


halib &. | Im Inspir. 
15mm ober-' NL — 60° 250 350 
halb 6. i 


a) Kann, da der ganze La- 
Inspirium rynx eine Karzinom- 
Exspirium masse darstellt, nicht 
markiert werden. 


b) — 10 mm ober- — — DS” 240 34° 
Inspirium halb 8. | 
Exspirium — 18 mm ober-! — — 50° | 20° ` 300 


halb 8. 


Anton P., 54jabr. tracheotomierter Mann mit inoperablem Larynxkarzinom, 
normalem Thorax; tracheoskopisch, etwas nach links gertickte normale Bifurkation, 
die nur geringe Bewegungen erkennen lässt. Bei einer Aenderung des Thorax- 
umfanges bei In- und Exspiration von 7 cm und des Zwerchfellstandes von 4,7 
bzw. 5,2cm beträgt der Unterschied in der Entfernung der vorderen Brustwand 


Fall 19 (Journ.-Nr. XXXIV, 549). Hermann G., 50 Jahre. 


Klin. Diagnose: Mediastinaltumor (Lymphosarkom?). Durch Rontgen- 
bestrahlungen sehr günstig beeinflusst, so dass von dem ursprünglich nahezu 
kindskopfgrossen Tumor jetzt fast nichts mehr zu sehen ist. Es zeigt sich auf der 
Röntgenplatte nur noch ein mässig verbreitertes, in seinem oberen Teil nach rechts 
verdrängtes Mediastinum. Pleuraadhäsion rechts. 


Körperlänge: 1,75 m. Thoraxform: leicht fassförmig, auf der gesunden Seite 
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Zwerchfell e Bifurkation zur | Glottis zur 
~| Wirbelsäule | Wirbelsäule 


Wirbel 


Höhe | seitlich 


rechts links 


1 


Auf XV 5 mm | Auf VI 10 mm [Im unteren Ab- | Glottis nicht 
oberhalb 12. | oberhalb 13. | schnitt des VI. | markiert. 
: Brustwirbels. ` 
Auf XV 5mm| Auf VI 12 mm | Am ob. Abschnitt | do. 
oberhalb 10. | oberhalb 11. | d.VI.Brustwirb. | 


Keine Verschiebungen. 
do. 


Die Bifurkation steigt im Exspirium um 10 mm, der Bifurkationswinkel ist 
im Exspirium um 8° kleiner, als im Inspirium, der Winkel des linken Bronchus 
zeigt grössere Exkursionen, als der des rechten. 


Brust- oder Bauchatmung: Beide gleich stark. 

Bifurkation: Lage: etwas nach links gerückt, Form: schmal, scharf. Be- 
wegungen: sehr geringe pulsatorische, geringe respiratorische Bewegungen. 

Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation bei tiefstem In- 
spirium 12,5 cm, bei tiefstem Exspirium 10,5 cm. 


Wirbel Zwerchfell _ Bifurkation zur | Glottis zur 
De Bear Zu Se Be ---| Wirbelsäule |! Wirbelsäule 
Höhe | seitlich rechts | links | 
Keine Verschiebungen. Auf XIV 11mm Auf IV, auf 14. | Im oberen Teil d. | Larynx nicht 
oberhalb 14. VII. Brustwirb. | zu sehen. 
do. 53 mm ober- 32 mm ober-| Am unt. Rand d. do. 
halb 14. halb 14. VI. Brustwirb. 
— 2,5 cm unter- | 2,3 cm unter- — — 
halb 14. ' halb 14. 
— 2,1 em ober-;2,5 cm ober- — — 


halb 14. halb 14. 


von der Bifurkation nur 2 cm (bei der einfachen Inspektion schien Brust- und 
Bauchatmung gleich stark zu sein!). 

Die Bifurkation steigt im In- und Exspirium um 6—8 mm. Der Bifurkations- 
winkel ist im Exspirium um 8—10° kleiner, als im Inspirium, wobei der Winkel des 
linken Bronchus stets um 10° grösser (30—40°) ist, als der des rechten (20—30°). 


® 
volumen auctum. ‘Thoraxlange: 33 cm. Thoraxumfang bei tiefstem Inspirium 
99 cm, bei tiefstem Exspirium 95 cm. 

Brust- oder Bauchatmung: Brust- und Bauchatmung. 

Bifurkation: Lage: links von der Medianlinie, Form: ziemlich platt, massig 
verbreitert, nach rechts sehr steil, nach links schrag abfallend. Bewegungen: ge- 
Tinge pulsatorische (von rechts nach links) Bewegungen, keine Héhenschwankung. 

Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation bei tiefstem In- 
Spirium 11,5 cm, bei tiefstem Exspirium 9 cm. 
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| Entfernung | Bi- Winkel des 


Versuch Glottis Bifurkation Glottis— | furka- | Hauptbronchus 
—— L M Bifurkation. tions- |-- 
Höhe | seitlich | Höhe | seitlich cm | winkel | rechts | links 


Inspirium | Nicht markiert. Fast 2mm — — „92% 12° | 40° 
: oberhb. 6. | | 
Exspirium do. do. | Bei E. viel- — _ 520 120 | 40° 
| leicht um | 
l mm nach | 
f | r. gerückt. | | 


Hermann G., 50jähr. grosser Mann mit durch Röntgenstrahlen günstig beein- 
flusstem Mediastinaltumor, zeigt bei ziemlich langem Thorax, bei Brust- und Bauch- 
 atmung, eine respiratorische Aenderung des Brustumfanges von 4 cm. Tracheo- 
skopisch nur geringe pulsatorische Bewegungen der etwas links stehenden Bifur- 
kation. 


-a — ee - — a Ze as —— Den a = = 


Fall 20 (Klinik, Abt. If, 1916). Kurt K., 15 Jahre. 

Klin. Diagnose: Narbige Larynxstenose (postdiphtherit.), Laryngostoma. 
Herz, Lungen, Röntgenbild o. B. l 

Körperlänge: 1,57 m, Thoraxform: normal. Thoraxlänge: 28 cm. Thorax- 
umfang bei tiefstem Inspirium 77 cm, bei tiefstem Exspirium 71 cm. 


Entfernung | Bi- Winkel des E 


Glottis Bifurkation Glottis— | furka- 
Hauptbronchus 
Versuch | ER Bifurkation: tions- I hr 
Höhe seitlich Höhe seitlich cm | winkel | rechts links 


Inspirium | Glottis nicht markiert. [Il mmobcr-, Keine Ver- — | 86 ° 329 48° 
Exspirium do. 14mmober-| do. = 840 | 340 ` 500 
halb 6. 


! 
halb 6. | schiebung. 


Kurt K., 15jähr. mittelgrosser Junge mit alter Larynxstenose und Laryngo- 
stoma, normalem Thorax, etwas verbreiterter Bifurkation und gar keinen sichtbaren 
respiratorischen Bewegungen derselben. 

Bei einer Differenz des Thoraxumfanges von 6 cm und einer solchen des 
Zwerchfellstandes von 2,7 cm beträgt der Unterschied in der Entfernung der vor- 


IV. Versuchsergebnisse. 


Was lehren uns nun diese Protokolle hinsichtlich 
der Entfernung der vorderen Thoraxwand von der Bifurkation, 
der Höhenschwankung der Bifurkation, 
der Höhenschwankung der Glottis bzw. des Larynx, 
der Strecke Glottis bis Bifurkation, 
des Bifurkationswinkels und der Winkel der beiden Hauptbronchien? 


a 


ae 
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Wirbel Zwerchfell 


Bifurkation zur Glottis zur 
Wirbelsäule Wirbelsäule 


seitlich 


- rechts | links 


Auf XIV, auf) AuflV, an 13. | VI—VII. Brust- Achbaubehen: 


| 14. wirbel. 
Schlecht zu sehen wegen Fat 5 nml i. do. “dò: 


sohattens, | oberhalb 14. | 


Nur geringe Differenz des Zwerchfellstandes im Inspirium und Exspirium. 
Die Bifurkation bleibt im In- und Exspirium an derselben Stelle. Der Bifurkations- 
winkel und seine beiden Komponenten ändern sich nicht. Die Entfernung der 
vorderen Brustwand von der Bifurkation zeigt zwischen In- und Exspiration eine 
Differenz von 2,5 cm (vgl. Tafel XIII). A 


-c ee ee — _ 


Brust- oder Bauchatmung: Vorwiegend Bauchatmung. 

Bifarkation: Lage: medial, Form: verbreitert. Bewegungen: geringe pulsa- 
torische, so gut wie keine respiratorischen Bewegungen. 

Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation bei tiefstem In- 
spirium 7 cm, bei tiefstem Exspirium 6 cm. 


Wirbel .Zwerchfell Bifurkation zur | Glottis zur 


Wirbelsaule Wirbelsäule 


seitlich 


E rechts | links 


Keine Verschiebung. 


do. 


Auf XIII, Rt VI 6 mm | Zwischen V. und | Larynx nicht 
0. oberhalb 11.] VI.Brustwirbel. | zu sehen. 

7 mm ober-|13 mm ober- do. » do. 

halb 9. halb 10. 


deren Brustwand von der Bifurkation 1 om. Die Bifurkation steigt bei der Exspi- 
ration um 3 mm, der Bifurkationswinkel bleibt fast derselbe (im Exspirium 2° 
kleiner), der Winkel des rechten Bronchus zeigt grössere Schwankungen, als der 
des linken (siehe Tafeln XIV—XVI). 


Die Entfernung der vorderen Thoraxwand von der Bifurkation 


während der Atmung ist meines Wissens bisher noch nicht Gegenstand 

systematischer Untersuchungen am Lebenden gewesen. Wir nehmen hierbei 

die Bifurkation als festen Punkt an, wozu wir nach den bisherigen auto- 

skopischen Beobachtungen besonders von v. Schrötter und Brünings 

berechtigt sind. Bezüglich der von mir angewandten Untersuchungstechnik 

verweise ich auf das S. 10—12 Gesagte. Uns interessiert nun die Frage, wie 
Archiv für Laryngologie. 32. Bd. 1. Heft. 4 
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gross diese Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation durch- 
schnittlich ist. ob und in welchem Masse sie sich bei der Atmung ver- 
ändert und von welchen Faktoren dies abhängig ist. Hierüber dürfte uns 
die Tabelle S. 54 Aufschluss geben. 

Aus ihr geht hervor, dass die genannte Entfernung sich mit der 
Atmungsphase ändert, und zwar ist sie im Inspirium stets deutlich 
nachweisbar grösser als im Exspirium. Dies ist ja a priori anzu- 
nehmen, da die Bifurkation sich so gut wie garnicht im Sagittaldurchmesser 
bei der Atmung bewegt, im Gegensatz zum Thorax, der sich beim Inspirium 
hebt und beim Exspirium senkt. 

Die erhaltenen Masse sind bei der Frau durchschnittlich kleiner als 
beim Manne. Die Durchschnittsmasse für die Exspirationsentfernung 
schwanken bei der Frau zwischen 7 und 8 cm, beim Manne zwischen 8 und 
10 cm, während sie im Inspirium bei der Frau zwischen 9 und 10 cm und 
beim Männe zwischen 10 und 12 cm sich bewegen. 

Fragen wir uns nun, wovon die Grösse der Entfernung (nicht ihre 
Differenz bei Inspirium und Exspirium) abhängt, so scheint die Tabelle 
dafür zu sprechen, dass ein gewisser Zusammenhang zwischen Thorax- 
umfang und dieser Entfernung besteht. Bei den Frauen entspricht im all- 
gemeinen einem exspiratorischen Thoraxumfang von 73 bis 84 cm eine 
Entfernung von 6 bis 7,5 cm, bei einem grösseren Umfange als 84 cm 
findet sich eine Entfernung von 8 cm und mehr. Nur bei Fall 11 misst 
die Entfernung 8 cm bei einem Umfang von 76 em. Bei den 9 Männern 
kann man erkennen, dass einem exspiratorischen Thoraxumfang bis etwa 
90 cm eine Entfernung bis 8cm entspricht, während bei grösserem Umfang 
auch die Entfernung grösser ist. Bemerkt werden muss, dass auch hier 
Ausnahmen vorhanden sind; denn bei 2 Männern mit einem exspiratorischen 
Umfang von 84 bzw. 87 cm ist die Entfernung 10,5 cm. 

Es lässt sich also ein bestimmtes zahlenmissiges Verhältnis zwischen 
Thoraxumfang und Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation 
nicht feststellen, immerhin aber scheinen mir meine an einer relativ 
geringen Patientenzahl angestellten Untersuchungen dafür zu sprechen, 
dass ein gewisser Zusammenhang zwischen Thoraxumfang und 
der genannten Entfernung besteht, in dem Sinne, dass bei 
grösserem Umfang auch die Entfernung eine grössere ist und 
umgekehrt. Der Vergleich mit dem Radius eines Kreises liegt hier sehr 
nahe. Durch weitere, hiermit angeregte, an grösserer Zahl von Personen 
auszuführende Versuche dürfte diese Frage noch mehr geklärt werden. 
Die hier mitgeteilten Versuche waren ja auch nicht eigens zum Studium 
dieser Beziehungen angestellt, sondern sie sollten hauptsächlich die Frage 
beantworten, wie weit sich infolge inspiratorischen Hebens der Thoraxwand 
die Bifurkation von der photographischen Platte entfernt und somit Anlass 
zu Täuschungen geben kann. 

Es kommt also für uns mehr die Differenz der bei der Inspiration 
und Exspiration gemessenen Entfernung in Betracht. Diese Differenz 
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schwankt bei den 11 Frauen zwischen 1,3 und 3,5 cm; im Durchschnitt 
betrug sie 2—3 cm. Bei 5 Männern (die 4 Männer Fall 15, 17, 18 und 
20 sind hier aus später zu erörternden Gründen weggelassen), Fall 12, 13, 
14, 16 und 19, beträgt die Differenz 1,5—3 cm, im Durchschnitt 2 und 
2,5 cm. 

Für unsere späteren Ausführungen ist wichtig, dass dieser Unterschied 
in der Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation beim In- 
und Exspirium im allgemeinen nicht mehr als 3 cm betrug. 

Es ist noch von Interesse, der Frage nachzugehen, worauf etwa die 
verschieden grossen Werte der Differenzen zurückzuführen sind. Hierbei 
hilft uns folgende Zusammenstellung: 


Frauen. 
SSS 
Differenz 

Fall Alter des Thoraxumfanges Differenz der Entfernung 


bei In- und Exspirium 


l 18 Jahre 6,5 cm 3 cm 

2 87 „ | 45 „ 1,6 „ 

8 42 „ a. 3k 13 „ 

4 25 „ 5,5 „ 2 .. 3% 

5 20 , 5 o, 28 „ 

6 16, | — 8,5 „ 

1 9 , T 3s 25 „ 

8 is, | 5, 25 n 

» 9 8 „ | 4 „ 22% 

10 37 „ 5 „ 82 „ 

11 39 „ 4 5 2 „ 
Männer. 

5,5 cm 1,5 cm 

pa | p 

b „ 25 „ 

9 o7 | 3 „ 

4 „ 25 „ 


Wir sehen hieraus, dass eine Differenz von 2,5 cm und darüber bei 
7 Frauen erreicht wurde; 6 davon befinden sich im Alter von 16 bis 
20 Jahren und weisen eine Differenz des Thoraxumfanges von 4 bis 7 cm 
auf. Bei einer 8., 25 jährigen Patientin beträgt der Unterschied in der Ent- 
fernung 2 cm bei einer Differenz des Thoraxumfanges von 5,5 cm und 
3 weitere im Alter von 37 bis 42 Jahren stehende Frauen zeigen als 
Differenzen l 
beim Thoraxumfang . . . . . . 4, 4,5 und 5 cm, 
und bei der Entfernung. ©. . . . 3,16 „ 1,8, 


Dies dürfte darauf hinweisen, dass die Grösse der im In- und Ex- 

spirium stattfindenden Aenderung dieser Entfernung von zwei 

Faktoren bestimmt wird: der Starke der respiratorischen Brust- 

korbausdehnung und dem Alter des Patienten. In der Jugend 
4* 
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scheint sich der Thorax auch im Sagittaldurchmesser mehr auszudehnen 
als im späteren Alter. Die Ursache hierfür ist wohl zu suchen in der mit 
den Jahren zunehmenden Verknöcherung im Gebiet der knorpeligen Rippen 
und ihrer Verbindungen mit dem Sternum. Dafür spricht auch der Befund 
bei den 5 Männern im Alter von 35 bis 56 Jahren. Bei dem 35 jährigen 
wird noch die Differenz der Entfernung von 2,5 cm erreicht, bei dem 
45 jährigen ist eine Aenderung im Thoraxumfang um 9 cm nötig, um eine 
Differenz der Entfernung von 3 cm zu erhalten. Und bei dem 56 jährigen 
beträgt die Differenz 1,5 cm bei einer Thoraxdifferenz von 5,5 em. 


Auffallend ist das Verhalten bei dem Fall 19, einem 50 jährigen 
Mann, bei dem sich trotz einer inspiratorischen Thoraxerweiterung von nur 
4 cm die vordere Brustwand um 2,5 cm, also relativ weit von der Bifur- 
kation entfernt. Hier liegen die Verhältnisse wohl so, dass bei dem 
Patienten, der durch seinen Mediastinaltumor seit Jahren an wechselnder 
hochgradiger Atemnot leidet, stets alle Möglichkeiten zur Ausdehnung des 
Thorax vollauf in Anspruch genommen sind und sich so auch eine gewisse 
Erweiterung im Sagittaldurchmesser erhalten hat. 


Eine Ausnahmestelle nehmen die 4 tracheotomierten bzw. laryngosto- 
mierten Patienten ein, wie aus der folgenden Gegenüberstellung hervorgeht. 


Differenz 


Fall des Thoraxumfanges 


Alter Differenz der Entfernung 


15 Jahre 


17 21 , ‘i Ls 
15 40 , 6 , - 2, 
18 54 „ Dos E 


Es findet bei diesen Patienten, besonders bei den jüngeren, trotz 
genügender Ausdehnung des Thorax eine derart geringe inspiratorische 
Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation statt, dass sie zu 
den anderen Patienten im Missverhältnis stehen. 

Worauf diese Erscheinung zurückzuführen ist, vermag ich nicht zu 
sagen. Es sollte nur auf die Tatsache der sehr geringen sagittalen Thorax- 
ausdehnung bei diesen Patienten hingewiesen werden. 

Diese Frage der inspiratorischen Entfernung der vorderen Brustwand 
von der Bifurkation ist hier absichtlich etwas breiter behandelt, als für 
die späteren Darlegungen nötig, aber sie dürfte als etwas Neues der Er- 
wähnung wert sein und zu Nachprüfung und weiterem Ausbau anregen. 


Höhenschwankungen der Bifurkation. 


Wenden wir uns nun dem genaueren Studium der Röntgenplatten, 
besonders den hieraus sich ergebenden Bifurkationsbewegungen zu, 
so sind für uns hauptsächlich folgende Fragen von Interesse: 
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Findet eine respiratorische Höhenverschiebung. der Bifurkation 
statt und in welchem Sinne? 

Wie gross ist diese Verschiebung, wovon ist sie abhängig und 
wodurch kann sie vorgetäuscht werden? 

Ein Blick auf die Tabelle S. 54/55 zeigt uns, dass tatsächlich fast 
in jedem Falle eine Höhenverschiebung der Bifurkation auf den 
Röntgenplatten nachweisbar ist. Nur bei 2 von den 20 Patienten 
(Fall 11 und 19) steht die Bifurkation im In- und Exspirium gleich hoch 
und einmal (Fall 4) bei dem Müller- und Valsalva’schen Versuch. 

Im übrigen geht aus der Uebersicht hervor, dass eine 
gewisse Gesetzmässigkeit in der Bifurkationsverschiebung 
herrschen muss, in dem Sinne, dass die Bifurkation im In- 
spirium tiefer tritt und beim Exspirium steigt; denn von 24 Ver- 
suchen, die an 20 Personen angestellt sind, zeigen 20, dass die Bifurkation 
im Inspirium tiefer steht als im Exspirium. Bei. 2 Versuchen befindet sie 
sich im In- und Exspirium in gleicher Höhe und bei 2 weiteren Versuchen 
ist sie im Inspirium scheinbar höher getreten. Ich sage absichtlich schein- 
bar, denn wie nachher noch gezeigt werden soll, handelt es sich in diesen 
beiden letzten Fällen um eine Täuschung und es ist als sicher anzunehmen. 
dass in Wirklichkeit die Bifurkation hier inspiratorisch sich gesenkt hat. 
Das heisst also, dass unter 24 Versuchen 22 mal eine inspiratorische 
Senkung der Bifurkation nachzuweisen ist. Und in den beiden Fällen, 
die keine Bifurkationsschwankung zwischen Inspiration und Exspiration 
erkennen lassen, bestehen nachgewiesene pathologische Prozesse im Bereich 
der Bifurkation. Der eine davon hat zweifellos alte Tbc- -Veränderungen in 
diesem Gebiet mit Verkalkungen (Hilusdrüsen, Aushusten von Bronchial- 
steinen), der anderè Patient leidet schon seit Jahren an einem rezidivieren- 
den Mediastinaltumor. 

Wie bei In- und Exspiration, so ist auch bei den während des 
Miiller’schen bzw. Valsalva’schen Versuches aufgenommenen Platten eine 
gewisse, hier nur noch deutlichere Gesetzmässigkeit zu erkennen, denn bei 
10 an ebenso viel Patienten angestellten Versuchen zeigt sich 9 mal, dass 
die Bifurkation beim Valsalva’schen Versuche tiefer steht als beim Müller- 
schen Versuch. Nur einmal ist die Bifurkation bei Valsalva genau so 
hoch wie bei Müller. 

Dieses Verhalten der Bifurkation beim Valsalva’schen Versuch ist 
wiederum beweisend fiir das Gesetz der inspiratorischen Senkung der Bi- 
furkation; denn bei diesem Versuch hat die Inspiration das Uebergewicht, 
sie kommt in möglichster Tiefe zur Ausführung, während die Exspiration 
nur angestrebt, versucht, aber nicht ausgeübt wird. 

Umgekehrt wie beim Inspirium und dem Valsalva’schen Versuch ver- 
hält sich die Bifurkation beim Exspirium und dem Miiller’schen Versuch. 
Während sie bei der ersten Gruppe tiefer tritt, steht sie bei der letzteren 
höher. Wie der Valsalva’sche Versuch in der Hauptsache eine tiefe In- 
spiration ist, so der Müller’'sche eine Exspiration. Gerade die Tatsache, 
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dass die Bifurkation in diesen beiden sich gleichenden Gruppen von 
Atmungsversuchen: Inspirium und Valsalva’scher Versuch einerseits und 
Exspirium und Müller’scher Versuch andererseits, ein so durchaus charak- 
teristisches Verhalten zeigt, spricht für die Gesetzmässigkeit von der in- 
spiratorischen Senkung und exspiratorischen Hebung der Bifurkation. 

Diese Höhenverschiebung, gemessen und berechnet als 
Differenz zwischen dem In- und Exspirationsstand der Bifurka- 
tion beträgt selten mehr als 10 mm, meist weniger. 

Es wurden an 24 Plattenpaaren folgende Werte gemessen: 

2 und 3mm je 4mal, 1 und 4mm je 3mal, 7mm 3 mal, 0mm 
2 mal und 6, 8, 9, 10 und 11 mm je 1 mal. 

Die vier Fälle, bei denen der einfache In- und Exspirationsversuch 
zweimal nacheinander angestellt wurde, zeigen, dass die Bifurkations- 
schwankungen bei demselben Individuum und derselben Atemtechnik sich 
in annähernd gleichen Grenzen halten. Bei Fall 2 und 3 finden sich 
jedesmal nur geringe, bei Fall 4 ind 18 grössere Schwankungen. 


Digitized by Google 
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Bifurkations- | Winkel recht. | Winkel link. 
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Bei den Müller- und Valsalva’schen Versuchen sind die grösseren 
Differenzen im Bifurkationsstand relativ häufiger. Die Bifurkation schwankte 
hier 3 mal um 7 mm, 2 mal um 8 mm und je einmal um 0, 1, 2, 3 und 
6 mm. Vergleichen wir die Werte, die wir erhalten haben, bei den 
10 Personen, die gleichzeitig zu dem Müller- und Valsalva’schen Versuch’ 
und zu dem einfachen In- und Exspirationsversuch herangezogen wurden, 
so ergibt sich, dass die Bifurkation beim Müller- und Valsalva’schen Versuch ` 
in 6 Fällen grössere, nur in 2 Fällen kleinere und in 2 weiteren Fällen 
dieselben Schwankungen gemacht hat, wie bei der einfachen In- und Ex- 
a spiration. Man geht wohl nicht fehl in der Begründung dieses Verhaltens 
mit der grösseren Atemtiefe und dem stärker einsetzenden Atemmechanis- 
mus bei den Müller-Valsalva’schen Versuchen, während deren die Patienten 
zu möglichst intensiver Atmung aufgefordert werden. 
Diese Annahme, an Hand der Versuchsprotokolle beweisen zu wollen, 
geht deshalb nicht an, weil die hierbei hauptsächlich in Betracht kommende 
Vergleichung des Zwerchfellstandes zu Täuschungen führen würde; denn es 
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ist zu bedenken (und auch aus den Protokollen ersichtlich), dass die Diffe- 
renz des Zwerchfellstandes (d. h. die auf der Réntgenplatte festgehaltene 
"Atemexkursion desselben) in der Mehrzahl der Fälle bei Müller und Val- 
salva geringer erscheint, als bei dem einfachen In- und Exspirium. Dies 
erklärt sich dadurch, dass nach der tiefsten Inspirations- bzw. Exspirations- 
bewegung beim Müller- bzw. Valsalva’schen Versuch noch eine willkürliche 
Bewegung im entgegengesetzten Sinne dazu kommt, die den Tief- bzw. 
Hochstand des Zwerchfells deutlich verringert. 

Die Frage, in welchem Masse die Bifurkationsschwankung bei der 
einfachen In- und Exspiration von den aus dem Plattenstudium sich er- 
gebenden Zwerchfellexkursionen abhängig gemacht werden kann, muss zu- 
nächst eine äbnliche Einschränkung erfahren. Es ist immer möglich, dass 
der Patient nach der geforderten tiefsten In- bezw. Exspiration eine vom 
Versuchsleiter unbemerkte kurze entgegengesetzte Bewegung ausführt im 
Sinne des Valsalva’schen, bezw. Müller’schen Versuches. Damit kann der 
Zwerchfellstand schon eine Veränderung erfahren, die, auf der Platte fest- 
gehalten, einen Zusammenhang zwischen der Bifurkationsbewegung und 
Zwerchfellexkursion bezweifeln oder verneinen lässt. 

Ueberblickt man die Tabelle S. 54/55, so ersieht man leicht, dass 
eine Beziehung zwischen Bifurkationsschwankung und Alter oder Körper- 
grösse nicht besteht. 

Dagegen fällt auf, dass die grösseren Bifurkationsdifferenzen bei den 
Männern und hier gerade doppelt so häufig vorkommen als bei den Frauen 
und dass als Atmungstyp bei ihnen und auch bei den wenigen in Betracht 
kommenden Frauen (Fall 4 und 9) Bauch-, bzw. Brust- und Bauchatmung 
angegeben ist. Dies lenkt unser Augenmerk nun doch auf die Zwerchfell- 
verhiltnisse. Ich habe auf der nachstehenden Tabelle die Fälle mit ge- 
ringen (1—2 mm) und die mit grösseren (6—11 mm) Bifurkationsschwan- 
kungen zusammen mit ihren Zwerchfellexkursionen nebeneinandergestellt. 


Fälle mit grösseren Bifarkationsschwankungen 
(6—11 mm). 


Zwerchfelldifferenz 
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Bifurkations- 
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Es geht daraus mit einiger Deutlichkeit hervor, dass die grösseren 
Exkursionsschwankungen auf der Seite der grösseren Zwerchfellexkursionen 
stehen und die kleinen Bifurkationsdifferenzen mit geringen Zwerchfell- 
schwankungen zusammenfallen. Die Möglichkeit von Uebergängen nach 
der einen oder anderen Seite soll damit natürlich nicht bestritten werden. 
Wenn im Fall 9 so grosse Bifurkationsdifferenz bei kleinen Zwerchfell- 
exkursionen besteht, so könnte hier vielleicht an die oben erwähnte Mög- 
lichkeit der konträren Zwerchfellbewegungen gedacht werden. Im übrigen 
aber geht aus dem Protokoll hervor, dass die Bifurkation sich garnicht so 
tief gesenkt hat. Es ist vielmehr, da auch der zur Bifurkation gehörende 
Wirbelkérper um 3 mm tiefer getreten ist, anzunehmen, dass auch die 
Bifurkation infolge eines hier nicht näher zu erörternden Fehlers um etwa 
3 mm tiefer erscheint als sie es tatsächlich ist. 

Nach alledem dürften wir berechtigt sein zu der Annahme 
einer direkten Abhängigkeit der respiratorischen Bifurkations- 
schwankung von der Zwerchfellbewegung. Je grösser die 
Zwerchfellexkursion, desto grösser im allgemeinen die Höhen- 
verschiebung der Bifurkation. Nehmen wir hinzu die Tatsache der 
inspiratorischen Senkung und der exspiratorischen Hebung der Bifurkation, 
so lässt sich sagen, dass die respiratorische Höhenverschiebung 
der Bifurkation normalerweise sowohl in der Richtung, wie in 
der Stärke parallel geht mit der Zwerchfellbewegung. : 

Bemerkenswert an den oben nebeneinandergestellten Fallen ist noch, 
dass es bei Fall 7 und 16 mit reiner Brustatmung und trotz einer be- 
trächtlichen Veränderung des Thoraxumfanges nur zu einer minimalen 
Bifurkationsschwankung gekommen ist, weil eben die Zwerchfellexkursion 
zu gering ist. 

Nicht unwichtig erscheint mir ausserdem, dass in den 4 Fällen von 
Laryngostoma bezw. Tracheotomieöffnung eine zum Teil sogar sehr gute 
Beweglichkeit der Bifurkation zu verzeichnen ist. Dies beweist, dass 
Verwachsungen des Kehlkopfes oder des oberen Trachealteiles 
mit der äusseren Haut in keiner Weise die Beweglichkeit der 
Bifurkation hindern. 

Dagegen lehren die Fälle 11 und 19, dass pathologische 
Prozesse im Bereich der Bifurkation zu einem respiratorischen 
Stillstand derselben führen können. 

Es liegt nun auf der Hand, nach diesen Ausführungen sich die Frage 
vorzulegen, ob und in welchem Masse dieses rein röntgenologisch nach- 
gewiesene Verhalten der Bifurkation auf Fehlerquellen im Versuch zurück- 
geführt werden muss. Besonders wichtig ist dies hinsichtlich der Richtung 
der Bifurkationsbewegung (inspiratorische Senkung, exspiratorische Hebung) 
und hinsichtlich der als Differenz der Schwankungen angegebenen Zahlen. 

Die Höhenverschiebung der Bifurkation kann vorgetäuscht werden da- 
durch, dass der Patient bei der Inspiration seinen Oberkörper anlıebt, 
bezw. seine Wirbelsäule streckt und somit den Thorax und dessen Inhalt 
um ein gewisses Mass höher bringt. Gröbere derartige Bewegungen kann 
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der an das Aufnahmestativ stehend sich anlegende Patient kaum ausführen, 
ohne dass der Leiter des Versuches dies bemerkt und damit die Aufnahme 
für nichtig erklärt. Aber selbst wenn dies nicht zuträfe, dann kämen 
grössere sowohl wie kleinere Verschiebungen dieser Art auf der Röntgen- 
- platte sehr gut zur Darstellung und sind als Ursache der Bifurkationsbe- 
wegung leicht zu erkennen. Man braucht nur, genau wie man es mit der 
Bifurkation tut, andere feste Punkte, d. h. hier gerade die Wirbelkörper 
mit dem sich stets gleich bleibenden Gitter in Beziehung zu bringen. Es 
wird dann die Entfernung dieser leicht kenntlichen Punkte der Wirbel von 
bestimmten Stellen des Gitters gemessen und ev. mit der Bifurkations- 
schwankung verglichen. 

Das Gleiche gilt auch für die Beurteilung seitlicher Verschiebungen. 

Auf diese Möglichkeit der Bewegungen des ganzen Thorax ist, wie 
aus den Protokollen zu ersehen ist, stets geachtet worden. Es ist in jedem 
von diesen eine Rubrik „Verschiebungen der Wirbel* vorhanden, in der 
der Einfachheit halber meist nur das Verhalten des der Bifurkation zuge- 
hörenden oder benachbarten Wirbelkörpers angegeben ist. Tatsächlich 
wurde aber nicht nur auf die Schwankungen allein dieses Wirbels, sondern 
auch noch auf die anderer geeignet erscheinender Punkte (z. B. des ersten 
Brustwirbels) geachtet. 

Als weitere Ursache für Vortäuschung von Höhenverschiebungen so- 
wohl der Bifurkation, wie der Wirbelkörper kommen die Einstellung der 
Röhre und die inspiratorische Dehnung des Thorax in Betracht. Bei der 
letzteren entfernt sich, wie S. 50ff schon gezeigt worden ist, die vordere 
Brustwand deutlich von der Bifurkation; es ist also bei der Aufnahme im 
Inspirationsstillstand die Bifurkation weiter von der Platte entfernt als im 
Exspirationsstillstand. Die einfache Ueberlegung sagt nun, dass diese 
Distanz garnicht in Betracht kommt, wenn das Objekt (also hier die Bifur- 
kation) genau im Zentralstrahl, d. h. dem von der Antikathode aus senk- 
recht auf die Platte fallenden Strahl, liegt. Dies geht deutlich aus der 
nebenstehenden Abb. 12 hervor, bei der A die Röhre, P die Platte, AZ 
der Zentralstrahl und E bezw. | die Lage der Bifurkation im Exspirium 
bezw. Inspirium bedeutet. Von der inspiratorischen Senkung der Bifur- 
kation ist zunächst abgesehen worden. Abb. 13 und 14 stellen die Ver- 
hältnisse dar, die eintreten, wenn die Bifurkation nicht genau im Zentral- 
strahl sich befindet, d. h. also wenn die Röhre zur Bifurkation höher oder 
tiefer steht. Und diese Möglichkeit ist bei unseren Versuchen stets vor- 
handen, da wir ja nur genau auf die vermutete Gegend der Bifurkation 
(V.—VI. Brustwirbel) einstellen können, während die wirkliche Lage höher 
oder tiefer sein kann. Nach Abb. 13 müsste z. B. bei höherstehender 
Röhre die inspiratorisch von der Platte abgerückte Bifurkation tiefer ge- 
rückt erscheinen, als sie es tatsächlich ist, während bei Tiefertreten der 
Röhre, aber genau gleichbleibender Bifurkation diese im Inspirium sogar 
höher zu stehen scheint, als im Exspirium (Abb. 14). Diesbeziigliche Ver- 
suche am Modell (vgl. später S. 62) haben die aus den Abbildungen sich 
ergebenden Schlüsse durchaus bestätigt. 
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Etwas komplizierter liegen die Dinge, wenn wir die respiratorischen 
Höhenschwankungen der Bifurkation in Betracht ziehen. Bei genau zen- 


r 


Abb. 12. 


P 


Abb. 13. 


NAN 


Abb. 14. 


trierter Röhre (Abb. 15) wird die Höhendifferenz im Bild etwa der Wirk- 
lichkeit entsprechen. Bei höherstehender Röhre wird die inspiratorisch 
von der Platte ab und nach unten gerückte Bifurkation deutlich tiefer 
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projiziert als es z. B. auf Abb. 13 geschieht (vgl. Abb. 16). Steht 
aber die Röhre tiefer als I und E, dann wird der der Röhre zunächst 
liegende Punkt I ev. höher als E projiziert und zwar umso mehr, je mehr 
er an die Ebene des Punktes E heranrückt und je näher er der Röhre 
liegt. Es kann aber auch (vgl. Abb. 17) der Fall eintreten, dass beide 
Punkte aufeinander projiziert werden, so dass also dann die Bifurkation 
keine Bewegung auszuführen scheint. 

Wie sind wir nun imstande, diese etwas komplizierten Dinge aus unseren 
Röntgenplatten herauszulesen? Da erweist sich die Rubrik „Schwankungen 
der Wirbelsäule“ als sehr wichtig; alles, was vorhin an Hand der Abbil- 
dungen über die Höhenverschiebungen der Bifurkation bei I und E,. bei 
hoch- und tiefstehender Röhre gesagt wurde, hat auch auf die Wirbelsäule 
Bezug. Denn bei der inspiratorischen Ausdehnung des der Platte fest an- 
liegenden Thorax rückt sie auch etwas nach hinten, d h. von der Platte 
weg, und nähert sich ihr wieder bei der tiefen Exspiration. Wenn also 
die Röhre nicht gut auf die Bifurkation zentriert ist, dann muss auch der 
zur Bifurkation gehörige Brustwirbel (kurz der Bifurkationswirbel) gewisse 
Höhenschwankungen aufweisen, zumal die Wirbelsäule ja noch weiter von 
der Platte entfernt ist als die Bifurkation. 

Ein Blick auf die Tabelle S. 54/55 lehrt uns nun, dass in 16 von 
24 In- und Exspirationsversuchen der Bifurkationswirbel keine Schwan- 
kungen aufweist. Wir dürfen hieraus entnehmen, dass in diesen 16 Ver- 
suchen die Röhre gut auf die Bifurkation zentriert war und dass also die 
hier gefundenen Bifurkationsschwankungen als Eigenbewegungen der Bifur- 
kation aufzufassen sind. Es sind dies die Fälle Nr. 1, 2, 3, 4, 7, 11, 12, 
14, 15, 17, 18, 20. Unter diesen Fällen sind kleine, aber auch grosse 
Bifurkationsschwankungen vertreten. 

Fassen wir nun die anderen Versuche ins Auge, bei denen Höhen- 
verschiebung des Bifurkationswirbels vorliegt, und vergleichen wir diese 
mit der Richtung der Bifurkationsschwankung, so finden wir, dass unter 
7 Versuchen!) die Richtuig der beiden inspiratorischen Verschiebungen die 
gleiche war ® 5 Fällen und nur 2 mal eine entgegengesetzte. In diesen 
` beiden letzteren Fällen 10 und 13 trat der Wirbel höher, die Bifurkation 
tiefer. Sie sprechen also entschieden für Eigenbewegung der Bifurkation. 
Dasselbe tun die 3 Fälle Nr. 5, 8 und 9, in denen die Bilurkation 
sowohl wie der Wirbel tiefer treten; aber immer ist die Senkung des von 
der Platte mehr entfernten Wirbels eine geringere als die der Bilurkation: 
d. h. es ist trotz der — entweder durch geringe Senkung der ganzen 
Wirbelsäule + Thorax oder durch Hochstand der Röhre bedingten — 
Wirbelverschiebung eine deutliche inspiratorische Senkung der Bifurkation 
nachgewiesen. Nur in den beiden Fällen Nr. 6 und 16 ist eine falsche, 
aus dem Röntgenbild als solche ohne weiteres nicht nachzuweisende, 


1) Im 8. Falle (Nr. 19) ist die Wirbelsäule auf der Röntgenplatte nur schleoht 
zu sehen. 
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Höhenverschiebung der Bifurkation und des Wirbels vorhanden. Sie ist 
im Fall Nr. 6 wahrscheinlich auf eine inspiratorische Ueberstreckung der 


Abb. 15. 


P 


Abb. 16. 


Abb. 17. 


Wirbelsäule und Hebung des ganzen Thorax zurückzuführen; ‘denn aus 
den gleich hinterher folgenden Müller-Valsalva’schen Bildern, bei denen die 
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Röhre genau in derselben Einstellung blieb, ergibt sich normale Bifur- 
kationsschwankung ohne Wirbelverschiebung. Bei Fall Nr. 16 lässt sich 
nicht sagen, ob Höherrücken des ganzen Thorax oder Tiefstand der Röhre 
zu dem falschen Bild geführt haben. In Fall 6 wie in 16 beweist 
aber die schöne normale graphische Kurve das Vorhandensein 
normaler Bifurkationsbewegungen. 

Nach alledem können wir sagen, dass unter 24 In- und Exspirations- 
versuchen nur 2 zu einer im Versuch liegenden falschen Darstellung von 
der respiratorischen Bewegung der Bifurkation geführt haben (Fall 6 und 16). 

Bei den Müller-Valsalva’schen Versuchen liegen die Dinge ähnlich 
wie bei den In- und Exspirationsaufnahmen. Falsche Resultate ähnlich 
den beiden oben erwähnten sind nicht zu konstatieren. 

Es ist klar, dass durch die zur Bifurkation gleichsiunig oder enlzegenge- 
setzt sich markierenden Verschiebungen des Wirbels das richtige Mass der Bi- 
furkationsbewegung etwas verschleiert wird. Da es sich hierbei aber höchstens 
um einige Millimeter handeln kann, so wird dadurch der durch die ange- 
führten Zahlen gegebene Ueberblick über die Grössen der Bifurkations- 
schwankung kaum getrübt. 

Folgender Versuch hat mir gezeigt, dass diese Fehlerquellen nur eine 
Differenz von Millimetern hervorrufen können: Zwei unter einem Winkel 
von 50° sich vereinigende 1 mm dicke Metalldrähte wurden auf einer 
Glasscheibe befestigt und in In- und Exspirationsentfernung von der Platte“ 
(entsprechend dem Abstand Bifurkation bis vordere Brustwand) aus 2 m 
Entfernung geröntgt, bei ober- bezw. unterhalb eingestellter Röhre. Es er- 
gab sich bei 6 cm höher bezw. tiefer stehender Röhre und einer 3 cm 
betragenden inspiratorischen Zunahme des Plattenabstandes ein Tiefer- 
bezw. Höherstehen der Bifurkation von 1 mm. Diese Differenz erhöht sich 
auf 2 mm, wenn unter sonst gleichbleibenden Verhältnissen die Röhre an- 
statt 6 cm um 10 cm höher oder tiefer tritt. Es ist bei diesem Versuch 
die normale inspiratorische Senkung der Bifurkation nicht berücksichtigt, 
sondern eine Bifurkationsverschiebung auf der gleichen Ebene bei Inspirium 
und Exspirium angenommen worden. Durch die inspiratorische Senkung 
werden natürlich die genannten Werte für die Bifurkationsschwankung 
grösser. Aber es ist dabei zu berücksichtigen, dass im allgemeinen die 
Röhre wohl nur selten 6 cm oder gar höher über oder unterhalb der Bi- 
furkation eingestellt sein wird; meist wird es sich un weniger als 6 cm 
‚handeln. Dann würde auch bei Berücksichtigung der inspiratorischen 
Senkung das durch den Hoch- bezw. Tiefstand der Röhre auftretende Plus 
in der Bifurkationsschwankung kaum grösser sein. 

Wir können also die hier S. 54 angegebenen Zahlen (0—11 mm) als 
annähernd naturgetreue Masse annehmen, um so mehr, als es sich letzten 
Endes doch nur darum handelt, objektiv nachzuweisen, ob es sich bei der 
respiratorischen Bewegung der Bifurkation um Ausschläge von nur Milli- 
metern oder von mehr als einem Zentimeter handelt. 


- 
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2 l Höhenschwankungen des -Larynx. 


Nach diesen Ausführungen liegt es nahe, jetzt die respiratorische 
Lokomotion der Glottismarken, d. h. also des Larynx, festzustellen, 
besonders hinsichtlich Richtung und Grösse und sie ev. mit den Bifurkations- 
schwankungen zu vergleichen. 

Es geschieht dies wohl am besten an Hand folgender Tabelle. 


Entfernung Glottis—Bifurkation 


, Larynx Bifurkation 
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Wir ersehen daraus, dass bei 11 von den 20 Patienten die röntgeno- 


logische Kontrolle der Larynxverschiebung einwandfrei ausgeführt werden 
konnte. Bei den übrigbleibenden 9 Patienten war zum Teil das Einlegen 
der Glottismarke nicht möglich wegen Fehlens oder hochgradiger Ver- 
änderungen des Larynx (Fall Nr. 20, 18, 17, 15), zum anderen Teil war 
die Glottismarke ‚während des Versuches gerutscht (Fall Nr. 14, 16, 3) oder 
sie war überhaupt nicht eingeführt worden (Nr. 5, 19). 

Betrachten wir nun die auf dieser Tabelle untergebrachten 11 Fälle 
genauer, so ergibt sich, dass der Larynx 8 mal im Inspirium tiefer steht 
als im Exspirium. Dies entspricht genau dem von zahlreichen Beobachtern 
schon seit langem festgestellten normalen Verhalten des Kehlkopfes bei 
tiefer Atmung. 

Wie .ist der inspiratorische Hochstand des Larynx in den 3 Fällen 
Nr. 6, 8, 10 zu erklären? Im Fall 6 ist, wie S. 60—62 schon besprochen, 


l į Inspirium 2 Valsalva l [nspirium 4 Valsalva 7 12.2/12.0) 2 112.5!119| 6 
tiefer tiefer tiefer tiefer 

2} Inspirium | 2 (2) | Valsalva 13 Inspirium | 2 (2) Valsalva 7 13,4 | 13,4 | O | 13,1 | 18.71 6 
tiefer | tiefer tiefer tiefer 13,2 | 13,2 0 

4} Inspirium | 4 (2) | Valsalva 6 Inspirium | 7 (9) | Valsalva 13,3 | 13,0; 3 | 13,5 | 12,9 | 6 
tiefer höher tiefer — Müller 13,6 | 12,9 7 

6} Inspirium I Valsalva | Inspirium l Valsalva 6 12,4 | 12,4 | — | 12,5 | 12,0 | 5 
höher tiefer höher tiefer 

7] Inspirium 2 Inspirium 2 — _ 15,0 | 15,0 | — | — — |— 
tiefer tiefer | 

3] Inspirium | 5 = Inspirium| 2 14,9 | 14,2] 7 | — | — |— 
höher tiefer 

J} Inspirium | 10 Valsalva 4 Inspirium 7 Valsalva l 13,6 | 18.9 | 3 | 14,2 | 187| 5 
tiefer höher tiefer tiefer 

Of Inspirium 2 | Valsalva 8 Inspirium 3 Valsalva 3 148 14,3! 5 | 14,6! 14.0) 6 
höher | höher tiefer tiefer 

1} Inspirium 5 | — —- Inspir. = — 12,9 | 13,2 | 3 | — _ |— 
tiefer | Exspir. | 

2] Inspirium 1 | — -- Inspirium 4 - — 15,8 15.5 8 | — | — |— 
tiefer tiefer 
Inspirium 8 — —- [nspirium T ~ 14,2 143 1 | — | — |— 
tiefer | tiefer 
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auch die Bifurkation und die Wirbelsäule im Inspirium um 1 mm höher 
. getreten, während z. B. die graphische Registrierung der Bifurkationsbe- 
wegung normales Verhalten ergab. Wir haben als Erklärung für den in- 
spiratorischen Hochstand der Bifurkation auf diesen Platten eine Hebung 
des ganzen Oberkörpers angenommen. Es dürfte sich bei dem inspirato- 
rischen Höhertreten des Larynx auf dem Röntgenbild um dieselbe Folge 
der gleichen Ursache handeln. 

Bleiben also nur noch Fall 8 und 10. Bei beiden sind wir berechtigt, 
dieses Verhalten durch willkürliche Bewegungen des Kehlkopfes zu er- 
klären, umso mehr, als der übrige Versuchsbefund bei beiden Patienten 
durchaus normale Bewegungen zeigte. Zu willkürlichen Bewegungen des 
Larynx kann es bei meinen Versuchen deshalb besonders leicht kommen, 
weil der Patient genötigt ist, in In- oder Exspirationsstillstand zu gehen 
und einige Sekunden darin zu verharren. Es ist eigentlich zu verwundern, 
dass diese scheinbar konträren Kehlkopfbewegungen sich nicht noch 
häufiger unter den Versuchsprotokollen zeigen. Sie spielen naturgemäss bei 
den Müller- und Valsalva’schen Versuchen, bei denen der Patient nach’ 
tiefster Exspiration bzw. Inspiration eine willkürliche In- bzw. Exspirations- 
bewegung ausführen muss, eine noch grössere Rolle. Wenn unter den 
6 Patienten mit Miiller- und Valsalva’schem Versuch der Larynx beim 
Valsalva 3 mal tiefer und 3 mal höher stand, als bei Miller, so dürfte 
daraus nur hervorgehen, dass bei den ersten 3 Patienten die Inspirations- 
bewegung, bei den letzteren die Exspirationsbewegung tiberwog. 

Ueber das Mass der Kehlkopfbewegungen geben uns die aus den 
Platten erhaltenen Zahlen auch nur ungelähren Aufschluss; denn wir wissen 
nicht, ob bei den betreffenden Patienten der normalerweise eingetretene 
inspiratorische Larynxtiefstand nicht noch tiefer ausgefallen wäre, wenn 
nicht im Moment des Atemstillstandes eine entgegengesetzte willkürliche 
Larynxbewegung ausgeführt worden wäre. Dass diese in ausgedelhntem 
Masse stattfinden können, zeigt Gutzmann, der durch Messungen wie 
liche Spielräume von 20—30 mm nachgewiesen hat. 

Es lässt sich daher nur sagen, dass bei der von mir ge- 
wählten Versuchsanordnung (Aufnahmen im In- bezw. Exspi- 
rationsstillstand) der Larynx in 8 von 11 Fällen sich nach 
tiefster Inspiration gesenkt hat und zwar um 1—10 mm. In 2 
von den 3 übrigbleibenden Fällen ist der Larynxhochstand im 
Inspirium auf willkürliche Kehlkopfbewegung zurückzu- 
führen. 

Bei den Aufnahmen im Müller- und Valsalva’schon Versuch sind 
Larynxschwankungen von 1—13 mm zu verzeichnen, ohne dass in der 
Richtung eine gewisse Regelmässigkeit zu erkennen ist. 

Aus den verschieden grossen Höhenschwankungen von Larynx und 


Bifurkation ergibt sich die verschiedene l 
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Länge der Strecke Glottis bis Bifurkation. 


Sie schwankt nach meinen Versuchen bezw. Messungen zwischen 12,0 und 
15,8 cm). Bemerkt muss hierbei werden, dass diese Zahl infolge der von 
der Antikathode ausgehenden Zentralprojektion etwas grösser als in Wirk- 
lichkeit ist; und zwar beträgt diese Vergrösserung höchstens S—10 mm. 
Es miisste also nach entsprechender Korrektur die Entfernung von der 
Glottis bis Bifurkation in meinen Versuchen schwanken zwischen 
ll und 14,8 cm. ~ 

Bei den einzelnen Individuen ist diese Streeke anscheinend im 
grossen und ganzen bei der Inspiration grösser als bei der Ex- 
spiration. Wenigstens ist sie bei den 11 In- und Exspirationsversuchen 
in 5 Fällen grösser, in 3 Fällen gleich gross und nur in 3 Fällen kleiner 
als im Exspirium. Die Differenzen betragen hier Q—7 mm. selten über 
5 mm, was sich ja auch schon aus den geringen respiratorischen -- 
meist sogar in gleicher Richtung erfolgenden -- Verschiebungen von 
Larynx und Bifurkation schliessen lässt. Gehen diese Höhenschwankungen 


\ e . s e ° 
von Larynx und Bifurkation in entgegengesetzter Richtung vor sich, dann 


entsteht natürlich eine etwas grössere Differenz (Fall Nr. 8). Hierin und 
in der jedenfalls grösseren Atemtiefe liegt wohl die Ursache dafür, dass in 
den 6 Fällen, bei denen entsprechende Beobachtungen im Miiller- und 
Valsalva'schen Versuch möglich waren, die Differenz nicht unter 5 mm 
beträgt und zwar erwies sich in 5 Fällen die Strecke Glottis bis 
Bifurkation beim Valsalva’schen Versuch grösser und nur ein- 
mal kleiner als beim Miiller’schen Versuch. 

Die Zahl der angestellten bezw. verwertbaren Versuche erscheint zu 
klein, um der Frage nach einer gesetzmässigen Abhängigkeit der Entfer- 
nung Glottis bis Bifurkation von Geschlecht, Alter, Thoraxlänge usw. näher 
treten zu können. 

Nur eines dürfte aus diesen wenigen Versuchen hervorgehen, dass 
nämlich die beim Atemstillstand erhaltenen respiratorischen 
Örtsveränderungen des Larynx und der Bifurkation in Rich- 
tung und Mass unabhängig von einander erfolgt sind, ja, dass 
sie, da die Larynxbewegungen häufig willkürlich abgestuft 
und verändert werden können, nicht selten entgegengesetzt 
verlaufen, besonders bei dem Willen unterworfener Atmung. 

Wenden wir uns nun der Frage der 


respiratorischen Aenderungen des Bifurkationswinkels 


zu. Sie soll an Hand unserer 70 Röntgenplatten etwas näher unter- 
sucht werden. Unter diesen Aufnahmen zeigen je 25 die Winkelver- 


1) Die Durchschnittslänge der Trachea wird im allgemeinen beim Mann auf 
10—15.em, bei der Frau auf 11 em angegehen. 
Arebir für Laryngologie. 32. Bd. 1. Heft. 
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hältnisse bei der In- und Exspiration und je 10 die Vorgänge bei dem 
Müller- und Valsalva’schen Versuch. 

, Der Bifurkationswinkel markiert sich auf meinen Röntgenplatten als 
Schatten der in die Brouchien eingelegten Kettchen. Mit einem gewöhn- 
lichen Winkelmass kann leicht seine Grasse bezw. eine Aenderung in der- 
selben festgestellt werden. ° 


Der Bifurkationswinkel setzt sich zusammen aus dem Winkel des. 


rechten und des linken Bronchus. © Die beiden letzteren erhält man auf 
der Platte dadurch, dass durch die Bifurkationsstelle eine’Senkrechte ge- 
zogen wird, die dann den einen Schenkel des durch das linke oder rechte 
Bronchuskettchen gebildeten Winkels darstellt. Diese Messung lässt, wie 
später noch gezeigt wird. sehr gut erkennen, welchen Anteil der rechte 
bezw. linke Bronchus an einer eventuellen Aenderung des Bifurkations- 
winkels hat. 

Die Grösse des Bifurkationswinkels selbst zeigt auf meinen 
Platten bei den verschiedenen Patienten Unterschiede zwischen 
50 und 100% im Durchschnitt schwankte der Wert zwischen 
60—800 für den Bifurkationswinkel, zwischen 20--40° für den 
Winkel des rechten Bronchus und zwischen 30 —50° für den des 
linken Bronchus. 

Bei den 10 Müller- und Valsalva-Versuchen ergaben sich folgende 
Differenzen für den Bifurkationswinkel: 6 mal 5% 1 mal 8% 1 mal 109, 
I mal 12% 1 mal 0°. 

Vergleicht man schliesslich bei jedem dieser Patienten die In- und 
xspirations-, die Müller- und Valsalva-Platten hinsichtlich der Grösse des 
Bifurkationswinkels (siehe Tabelle S. 54,55). so finden sich bei ein und 
demselben Individuum als Differenzen zwischen grösstem und kleinstem 
Winkel bei diesen 4 Versuchen folgende Zahlen: 10° bei 6 Personen und 
hei je einer weiteren Person I mal 5, 11, 15 und 20°, 

Es sind also bei der Betrachtung der möglichen indivi- 
duellen Schwankungen relativ grosse Differenzen zu kon- 
statieren. Die bei ein und demselben Patienten mögliche Variationsbreite 
des Bifurkationswinkels scheint von der Art und Stärke der Atmung 
abhängig zu sein: denn bei Patienten. die bei der In- und Exspiration 
geringe oder gar keine Differenz im Bifurkationswinkel aufwiesen, ist bei 
dem Müller- oder Valsalva’schen Versuch eine solche deutlich vorhanden. 
Es ist daher weiter zu untersuchen, ob sich aus meinen Versuchen gewisse 
gesetzmässige Beziehungen und Abhängigkeiten zwischen der Grösse des 
Bifurkationswinkels und der Atmung ableiten lassen. 

Betrachten wir zunächst die Verhältnisse bei der In- und Exspiration, 
so zeigt sich bei Tabelle S. 54.55, dass in 19 von 25 derartigen Ver- 
suchen der Bifurkationswinkel im Inspirium grösser ist als im 
Exspirium und in 6 Versuchen sich nicht verändert hat. Fasst 
man unter Berücksichtigung der nun folgenden Gegenüberstellungen nur 
die 10 Fälle, in denen bei jedem einzelnen alle 4 Versuche (Inspirium. 
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Exspiriun, Müller- und Valsalva’scher Versuch) angestellt wurden, ins Auge, 
so ergibt sich unter den 14 vorhandenen derartigen Versuchen eine inspi- 
ratorische Vergrösserung des Bifurkationswinkels 11 mal und 3 mal ein 
Gleichbleiben desselben. 

Bei dem Müller- und Valsalva’schen Versuch liegen die Dinge nicht 
so klar. Hier ist der Bifurkationswinkel (in 10 Versuchen) 5 mal beim 
Müller'schen, 4 mal beim Valsalva’schen Versuch grösser und 1 mal in 
beiden Versuchen gleich. 

Ein anderes Bild erhalten wir, wenn wir den Befund der In- und 
Exspirationsplatien mit dem der Müller- und Valsalva-Platten in Beziehung 
bringen. So ist z. B. in 14 Versuchen 
hei Vergleich der Inspirations- mit den Milller'schen Platten der Bifur- 

\ kationswinkel 9 mal im Inspirium, 2 mal beim Müller’schen 
Versuch grösser und 3 mal gleich gross. 

3 ‘ der Inspirations- mit den Valsalva-Platten der Bifurkations- 
winkel 8 mal im Inspirium, 3 mal beim Valsalva’schen Ver- 
such grösser und 3 mal gleich, 

X ‘ der Exspirations- mit den Müller-Platten der Bifurkations- 
kationswinkel 3 mal im Exspirium, 8 mal beim Miiller’schen 
Versuch grösser und 3 mal gleich. 

š z der Exspirationsplatten mit den Valsalva-Platten der Bifur- 
kationswinkel 4 mal im Exspirium, 6 mal beim Valsalva- 
schen Versuch grösser und 4 mal gleich. 

Man ersieht auch hieraus, dass die Vergrösserung des Bifurkationswinkels 
in der Mehrzahl der Versuche mit der Inspiration zusammenfällt. Für 
einen ursächlichen Zusammenhang zwischen Inspirationsbewegung und Ver- 
grösserung des Bifurkationswinkels dürfte gerade die Gegenüberstellung 

“des Exspirationsbefundes mit dem beim Müller- und Valsalva’schen Ver- 
such ‚sprechen. 

Hier ist im reinen Exspirium der Bifurkationswinkel in der Mehrzahl 
(wenn auch nicht so deutlich wie beim Inspirium) kleiner als bei dem 
Valsalva’schen und besonders dem Müller’schen Versuch, welch letzterer 
bekanntlich nur eine frustrale Inspirationsbewegung enthält. Diese Beobach- 
tung legt den Gedanken nahe, ob nicht die Inspirationsbewegung an sich 
d.h. die blesse Ausdehnung des Thorax ohne entsprechend grosse Zwerch- 
fellbewegung die Winkeländernng an der Bifurkation bedingen kann. Es 
würde dann im Gegensatz zu der vorwiegend mit der Zwerch- 
fellaktion parallel gehenden Höhenverschiebung der Bifur- 
kation, die Aenderung des Bifurkationswinkels mehr an die 
transversale und sagittale Ausdehnung des Thorax gebunden 
sein. 

Wenn in den letzten Gegenüberstellungen der reinen In- und Exspi- 
ration mit dem Miiller’schen und Valsalva’schen Versuch die Resultate in- 
sofern nicht absolut übereinstimmen, als in einer Anzahl von Fällen der 
Bifurkationswinkel auch bei dem Müller- bezw. Valsalva’schen Versuch 


AT 
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grösser ist als bei der reinen Inspiration oder kleiner als bei der reinen 
Exspiration, so ist dies wahrscheinlich wiederum dadurch zu erklären, dass 
bei dem Müller- und Valsalva’schen Versuch die Įm- bezw. Exspirations- 
komponente überwogen hat. 

Die inspiratorische Vergrösserung des Bifurkationswinkels 
schwankt in meinen Fällen zwisehen 2 und 15%. Es fragt sich 
nur, ob diese messbaren Winkeländerungen nicht etwa die Folge irgend 
welcher Fehlerquellen im Versuch sind. 

Zunächst muss die Möglichkeit individueller Schwankungen betont 
werden. Dies geht am besten aus den bei ein und demselben Individuum 
2 mal angestellten Versuchen hervor. Die hierbei erhaltenen Werte sind 
selten die gleichen, stimmen aber im grossen und ganzen überein. (Vgl. 
Tabelle S. 54/55 Fall Nr. 2-5.) Es ist auch hier wieder hervorzuheben, 
dass die Aufnahmen im In- und Exspirationsstillstand gemacht sind und 
geringe konträre Bewegungen im Sinne des Müller- bezw. Valsalvaschen 
Versuches möglich waren. Wenn trotzdem ein solch deutlicher Unterschied 
im Verhalten des Bifurkationswinkels bei der In- und Exspiration sich er- 
gibt, so dürfte das umso mehr für die Annahme der inspiratorischen Ver- 
grösserung des Bifurkationswinkels sprechen. 

Sine andere Quelle der Täuschung wäre denkbar. dass nämlich bei 
der inspiratorischen Senkung und exspiratorischen Hebung der Bifurkation 
die auf ihr hängenden Kettchen sich mit bewegt und dadurch eine inspi- 
ratorische Vergrösserung und exspiratorische Verkleinerung des Bifurkations- 
winkels verursacht haben: und zwar müsste dies umso mehr der Fall sein. 
je mehr sich die Bifurkation gesenkt bezw. gehoben hat — vorausgesetzt 
allerdings, dass nur die Bifurkation im engeren Sinne sich in dieser Weise 
bewegt, nicht auch ihre Umgebung. 

Aus der zu diesem Zweck hergestellten Tabelle (s. S. 69 oben) ist ein 
derartiger Zusammenhang zwischen Höhenschwankung und Winkeländerung 
der Bifurkation nicht ersichtlich. 

Auffallend ist nur, dass in Fall 11 und 19 bei fehlender Höhen- 
differenz auch der Bifurkationswinkel sich gleichbleibt. Also doch ein Zu- 
sammenhang? Da ist aber daran zu erinnern. dass in beiden Fällen patho- 
togische Prozesse vorliegen, die eine Fixation und Unbeweglichkeit in der 
Bifurkation durchaus erklären. Aus den übrigen 18 Fällen konnte ich 
einen Zusammenhang der Bewegung nicht ersehen. Es finden sich bei 
minimalen Bifurkationsschwankungen relativ grosse Winkeländerungen und 
umgekehrt. Die Annahme einer Beeinflussung der aus den Röntgenplatten 
ersichtlichen Aenderungen des Bifurkationswinkels durch die respira- 
tnrischen Höhenverschiebungen der Bifurkation muss also verneint werden. 

Die weiteren möglichen Fehlerquellen könnten dieselben sein wie für 
die Höhenverschiebungen der Bifurkation schon S. 48 ff. angegeben. Sie 
liegen einmal in der Schwierigkeit. die Bifurkationsgegend genau in den 
Zentralstrahl einzustellen, und dann in der inspiratorischen Hebung der 
vorderen Thoraxwand. Es wurden aueh für den Bifurkationswinkel ñhn- 
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` Differenz bei Inspirium und Exspirium. 
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Bifurkations- 


Fall schwankung 


Bifurkationswinkel 


1 4 mm 50 
2 2 bezw. 2 mm 5° bezw. 828 
3 lI a. 85 50 ., 159 
4 a. co 5 0° , 0° 
a 3 mm 100° -; 7° 
6 | l „ (scheinbar) 11° 
7 Do 10° 
8 2 5 50 
9 T a 0° 
10 -S 10° 
11 (1 en 0° 
12 4, 10° 
13 Loy 11° 
14 fl, 10° 
15 4, 0° 
16 | ee 80 
17 10, 8° 
18 6—8 , 10—8° 
19 0 , 0° 
20 3 „ 2° 


liche Versuche mit dem Bifurkationsmodell (vgl. S. 62) angestellt. Sie er- 
gaben, dass bei Hoch- oder Tiefstand der Röhre von 6 bezw. 10 cm eine 
Winkeländerung ebenso wenig statt hat, wie bei einer Aenderung des Platten- 
abstandes von 7 auf 10 cm. wenn das Modell zur photographischen Platte 
annähernd parallel steht. 

Ein anderes Bild erhielt man hingegen, wenn das Modell zur photo- 
graphischen Platte so geneigt wurde, dass die Bifurkation als Drehpunkt 
an derselben Stelle blieb, während- das untere Ende der Drähte sich der 
Platte näherte. Erhielt das Modell in dieser Weise zu einem durch die 
Bifurkation gehenden Lot eine Neigung von 80°, so betrug der Bifurkations- 
winkel im Röntgenbild 73° statt 70°; bei einer Neigung von 40° wurde 
ein Winkel von 81° gemessen statt 70°. 

Diese Beobachtung legt den Gedanken nahe, ‘dass die auf unseren 
Platten sicher ermittelte inspiratorische Vergrösserung des Bifurkations- 
winkels nicht nur durch einfache Spreizbewegungen, sondern auch durch 
eine von hinten nach vorn gerichtete Bewegung der Hauptbronchien zu- 
Stande kommen kann. 

Da wir wissen, dass die inspiratorische Vorwärtsbewegung der Bifur- 
kation == Null ist, dürfen wir uns den Ablauf dieser dorsoventralen Be- 
wegung genau so vorstellen, wie in dem oben geschilderten Versuch, d.h. 
als eine Vorwärtsneigung der Bronchien um die Bifurkation als Drehpunkt. 
Ich habe versucht, diese Vorgänge im transversalen Röntgenbild festzuhalten. 
doch scheiterte dies an technischen Schwierigkeiten und den daraus sich 
ergebenden Einwänden. Bessere Resultate dürften vielleicht mit der photo- 
grammetrischen Röntgenstereoskopie erzielt werden. 
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In dieser synchron mit der inspiratorischen Erweiterung des Brust- 
korbes einhergehenden dorso-ventralen Bewegung möchte ich eine Bestäti- 
gung der (S. 67) ausgesprochenen Vermutung sehen, dass nämlich bei den 
respiratorischen Aenderungen des Bifurkationswinkels gerade 
die Kräfte eine Rolle spielen, die bei der transversalen und 
sagittalen Ausdehnung des Thorax wirksam sind. 

Wenn wir oben (S. 57) zu dem Schluss kamen, dass die Höhenschwan- 
kung der Bifurkation sowohl in der Richtung, wie in der Stärke, mit den 
Awerchfellbewegungen parallel erfolgt, so lässt sich von den Aenderungen 
des Bifurkationswinkels und der kostalen (im Gegensatz zum Zwerchfell) 
Atmung dasselbe sagen -- wenigstens hinsichtlich der Richtung: denn 
wir dürfen nach dem Vorausgegangenen annchmen, dass die 
Hauptbronchien seitliche (Spreizung) wie dorso-ventrale Be- 
wegungen ausführen, mit dem Resultat, dass bei der inspira- 
torischen Thoraxausdehnung der Bifurkationswinkel grösser 
und bei der exspiratorischen Thoraxeinengung kleiner wird. 


Welche von den beiden Bewegungen der Hauptbronchien — die seit- 
liche oder die dorso-ventrale — überwiegt, kann aus meinen Versuchen 


nicht näher entschieden werden, ist auch weniger wichtig, in Anbetracht 
der überhaupt nur geringen Differenz des Bifurkationswinkels beim In- und 
Exspirium. 

Zwischen der Grösse der Winkeländerung und der kostalen Thorax- 
ausdehnung lassen sich aus meinen Versuchen bestimmte Gesetzinässigkeiten 
nicht sicher ableiten. , a l 

Von Interesse dürfte es sein, zu untersuchen, wie die einzelnen 
Bronchien sich an den geschilderten Vorgängen beteiligen. 

Wie schon S. 66 gesagt, beträgt auf. den Rontgenplatten der durch- 
selhnittliche Wert für den Winkel des rechten Bronchus zwischen 20° bis 10° 
und für den linken Bronchus zwischen 20° bis 30°. Stets ist in meinen 
20 Fällen der Winkel des linken Bronchus grösser als der des rechten und 
zwar um 1° bis 259% In 16 Fällen beträgt diese Differenz 10° und mehr 
und nur in 4 Fällen liegt die Grenze unterhalb 10°, 

Von besonderem Interesse ist die Frage, ob an der Aenderung des Bilur- 
kationswinkels beim In- und Exspirium beide Bronchien gleichmässig be- 
teiligt sind oder, wenn nicht, welchem Bronchus die grösseren Exkursionen 
zufallen. Hierüber gibt uns folgende Tabelle (s. S. 71 oben) Aufschluss, 
in welcher die bei der In- und Exspiration sich ergebenden Differenzen 
in der Grösse des Bifurkationswinkels sowohl wie des Winkels des rechten 
und des linken Bronchus zusammengestellt sind. 

l Ausscheiden können hierbei die Fälle Nr. 4 9, 11, 15 und 19. bei 
denen der Bifurkationswinkel keine Veränderung aufweist, weil beide 
Bronchienwinkel sich garnicht oder gleichmässig ergänzend, bewegt haben. 
Unter den übrigbleibenden 15 Fällen zeigen 8 grössere Ausschläge für den 
rechten Bronchus als den linken; in 4 Fällen sind die Ausschläge für beide 
Fälle gleich; ein Fall steht zwischen diesen beiden Gruppen, da bei ihm 
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linker 
Bronehuswinkel 


rechter 
Brouchuswinkel 


Bifurkations- 
winkel 


Fall 


1 50 59 00 

j 2? 10° 9 

So 10° 20 

J pe 0° 5° 

15° 79 80 

4 09 5° no 

(po 0° 0° 

2) 100 50 0 

79 9 29 

6 119 11° v9 

( 108 10° 0" 

S yy D0 0" 

9 0» yo 0" 

10 10° 9 9 
11 0" 20 20 
1? ‚ 10° 50 9 
15 110 8” 37 
Tig t00 5r ar 
15 0” ()9 ()? 
16 82 rh 1° 
17 s" 2° 6° 
IS 10° 50 50 
No 4° 4° 

i9 0° 0 (9 
20 239 4° 2” 


im ersten Versuch beiderseits gleich starker und im zweiten Versuch für 
den rechten Bronchus (allerdings nicht viel) stärkerer Ausschlag gefunden 
wurde. Nur zwei Fälle (Nr. 3 und 17) lassen eine stärkere Bewegung des 
linken Bronchus erkennen. 

Es scheint deninach, als ob der rechte Bronchus im allgemeinen 
bei der Atmung stärkere Bewegungen als der linke ausführt, 
was vielleicht in der Lage der beiden Bronchien seine Ursache hat. Der 
rechte Bronchus hat topographisch eine grössere Bewegungsfreiheit als 
der linke, 


Kurven. 

Nach diesen Betrachtungen über das röntgenologisch nachweisbare 
Verhalten der Bifurkation dürfte es zweckmässig sein, die durch gra- 
Phische Registrierung ihrer Bewegungen erhaltenen Befunde zu unter- 
suchen und mit den obigen Resultaten zu vergleichen. Bezüglich der zur 
Aufzeichnung der Bifurkationsbewegungen angewandten Methode verweise 
ich auf das S. 12-—16 Gesagte. 

Auf den Kurvenstreifen (vgl. Abb. 18—33) entspricht die untere 
Wellenlinie den Atembewegungen des Thorax, die obere den Bewegungen 
der Bifurkation; oberhalb dieser verläuft dann noch die Zeitschreibung. 

Sowohl auf der Thorax- wie auf der Bifurkationskurve entsprechen 
Anstieg und Abfall derselben auch einer entsprechenden Bewegung des 
Brustkorbes bezw. der Bifurkation. 
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Abb. 18 (Fall 6). / 
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Abb. 19 (Fall 6). 


Bifurkation 


Thorax 


Sehr schöne normale Bifurkationskurve (bei scheinbar entgegengesetztem Vor- 
halten auf dem Röntgenbild, vgl. Tafeln II u. IV). 
Man erkennt deutlich die einzelnen Pulswellen mit der Riickstossclevation und 
zwischen den einzelnen Pulswellen eine flache anakrote Erhebung. 
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Abb. 20 (Fall 9). 
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Abb. 21 (Fall 9. 
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Geschrieben mit der rotierenden Trommel. Auch hier die zeitliche Koinzidenz 
deutlich. Andeutungen von pulsatorischen Erschütterungen. 
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Abb. 22 (Fall 12). 


Bilurkation 


Thorax 


Abb. 23 (Fall 12). 
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Geschrieben mit der rotierenden Trommel. Man beachte die pulsatorischen Er- 
schütterungen der Bifurkationskurve, die, ähnlich wie die Kurve von Fall 6 (Abb. 18 
und 19), einzelne deutliche Pulswellen mit der Riickstosselevation erkennen lässt. 
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Abb. 24 (Fall 15). 
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Abb. 26 «Fall 15). 
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Auch hier sehr deutlich dic zeitliche Koinzidenz von inspiratorischer Bifurkations- 
senkung und Thoraxerhebung und umgekehrt im Exspirium, besonders auch bei 
schnellem Ablauf der Kurve. 
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Abb. 27 “Fall 16). 
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Abb, 28 (Fall 16). 
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Abb. 29 (Fall 16). 
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Geschrieben mit dem Jayuet'schen Apparat. Die synehronen Punkte lassen sich 

besonders deutlich aus der obersten Kurve erkennen. Die mittlere ist bei schnellem 

Ablauf geschrieben und zum Teil auch die untere. Die unterste Linie auf allen 

3 Kurven bedeutet die Pulskurve. Die Bifurkationskurve zeigt stellenweise deutliche 
Pulszacken. 
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Abb. 30 (Fall 17). 
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Abb. 31 (Fall 17). 
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- Typische Bifurkations- und Thoraxkurve hei langsamem und schnellem Ablauf. 
Perlkettenähnliches Aussehen der Kurve in Abb. 32. Die Abflachung der Thorax- 
kurve in Abb. 32 ist durch Anstossen des Schreibhebels verursacht, 
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Abb. 83 (Fall 19). 
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Mediastinaltumor. 
Im Vergleich ‘zu den anderen Patienten nur minimalste. aber im zeitlichen Ver- 
hältnis zur Thoraxkurve richtige Schwankungen der Bifurkationslinie. 


Bei der Durchsicht der Kurven (von jedem der 20 Patienten wurde 
mindestens eine angefertigt) fallen zwei Dinge besonders auf, nämlich die 
zeitliche Koinzidenz von Atem- und Bifurkationsbewegungen und die pulsa- 
torischen Bewegungen der Bifurkation selbst. 

Zum Studium des zeitlichen Verhaltens der respiratorischen 
Bewegungen von Bifurkation und Thorax eignen sich, wie schon erwähnt, be- 
sonders die mit dem Jaquet’schen Apparat gewonnenen Kurven. Bei ihnen 
liegen die synchronen Punkte der beiden Kurvenlinien senkrecht oder nahezn 
senkrecht untereinander, während auf den mit der rotierenden Tronmel 
erhaltenen Kurven infolge der dort stattfindenden Bogenschreibung selten 
die zeitlich zusammenfallenden Punkte auch genau senkrecht untereinander 
zu liegen kommen. Meist ist bei ihnen eine entsprechende Korrektur nötig. 

Auf den hier wiedergegebenen mit dem Jaquet’schen Apparat herge- 
stellten Kurven (s. Abb. 24—33) - die hier nicht reproduzierten zeigen 
dasselbe Verhalten — ist deutlich zu erkennen, wie mit typischer Regel- 
mässigkeit der inspiratorischen Hebung der Thoraxkurve eine Senkung der 
Bifurkationskurve und der exspiratorischen Senkung der Thoraxkurve eine 
Hebung der Bifurkationskurve entspricht. Meist liegt sogar der tiefste In- 
spirationspunkt der Bifurkation senkrecht über dem höchsten Inspirations- 
punkt des Thorax. Die Kurven erhalten dadurch ein perlkettienartiges 
Aussehen. | 

Sehr schön ist dieses typische Verhalten auch bei Kurven mit schneller 
Ahlaufszeit dargestellt. Die beiden Kurvenlinien gehen dann- im Exspirium 
in bauchiger Erweiterung auseinander, um sich im Inspirium flaschenhals- 
ähnlich zu nähern (Kurve von Fall 17, 15 und 16, vgl. Abb. 25 u.28 3I). 
Dasselbe findet sich, wie gesägt, ev. erst nach entsprechender Korrektur, 
auch bei den auf der rotierenden Trommel geschriebenen Kurven. Die hier 
reproduzierten derartigen Kurven sind, da die synchronen Punkte einiger- 
massen untereinander liegen. nicht korrigiert worden. 
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Wenn sich in einzelnen Kurven grössere, in anderen kleine Ausschläge 
der Bifurkation finden, so ist dies zunächst weniger auf eime geringere Be- 
weglichkeit der Bifurkation selbst zuviiekznfiihren, als vielmehr in erster 
Linie auf die otwas komplizierte und nicht immer leichte Versuchstechnik. 
Geringe Aenderungen in der Haltung des Patienten, Sehluckbewegungen ete. 
genügen schon, um einen vorher gut walirnehmbaren Ausschlag des Schreib- 
hebels auf ein Minimun zu reduzieren. Es ist also aus der Grösse der 
Kurven allein durchaus nicht immer auf die Höhe der stattlindenden Bifur- 
kationsschwankung zu schliessen, wenn man auch a priori berechtigt ist, 
zu der (bei den Kurven sich öfter bestätigenden) Annahme, dass bei rönt- 
genologisch grosser Bifurkationsschwankung auch grössere Kurvenausschläge 
auftreten müssen. Es spielen aber technische Schwierigkeiten eine so 
grosse Rolle dabei, dass auch bei grosser Bifurkationsschwankung minimale 
Kurven entstehen können und umgekehrt. 

In den Fällen mit röntgenologisch fehlender Bifurkationschwankung 
(Fall Nr. 11 und 19, s. Abb. 33) verläuft die Linie des Bifurkationsschreibers 
fast als gerade. Aber auch hier lassen sich noch geringe Wellen erkennen, 
die für minimalste Bewegung an der Bifurkation sprechen. 

Zunächst möchte ich in den Kurven vorwiegend nur eine Bestätigung 
des röntgenologisch erwiesenen gesetzmässigen Ablaufes der Bifurkations- 
bewegung : inspiratorische Senkung, exspiratorische Hebung, erblicken. 
Ausserdem noch eine Erweiterung meiner Beobachtungen in dem Sinne, 
dass die Lokomotion der Bifurkation nicht nur bei tiefstem Inspirations- 
hezw. Exspirationsstillstand. sondern auch während einer mehr oder 
weniger tiefen Atmung deutlich nachweisbar ist. Schliesslich ist die Anf- 
zeichnung der Kurven für meine Röntgenbefunde eine wertvolle Kontrolle 
gewesen. Wie schon S. 62 gezeigt, hat das Röntgenbild in den Fällen 
Nr. 6 und 16 eine dem normalen Verhalten entgegengesetzte Bewegung der 
Bifurkation vorgetäuscht; die Kurven haben sehr schöne normale Ausschläge 
aufzuweisen. | 

Die Pulsationserscheinungen der Bifurkation sind aus den Kurven 
schwieriger zu beurteilen. Zunächst zeigen auf allen Kurven!) alle Bifur- 
kationswellen deutliche kleine Zacken. die zum Teil an die Pulskurven 
erinnern und wohl nur als mitgeteilte pulsatorische Erschütterungen der 
Bifurkation aufgefasst werden können. In dieser Hinsicht erweisen sich 
die auf der rotierenden Trommel erhaltenen Kurven wegen ihrer grösseren 
Ausschläge wertvoller als die mit dem Jaquet'schen Apparat geschrielfenen. 
Besonders hervorzuheben sind hier die Kurven von Fall 6 (vgl. Abb. 18 
r. 19). Man sieht hier deutlich den auf- und absteigenden Schenkel der 
Pulskurye mit der Riickstosselevation. Zwischen je zwei Pulswellen liegt 
eine neue flache. meist anakrote Erhebung. deren Dentung noch Schwierig- 
keiten macht. 


... 
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I) Nur in dem Falle 19 ‘Mediastinaltumor) fehlen die pulsätorischen Er- 
schütterungen gänzlich. 
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čs fragt sich, ob sie als Elastizitätswelle der Bifurkation selbst auf- 


“ gufassen oder ob sie durch Puls- bezw. Druckverhältnisse in den benaclı- 


barten Gefässen hervorgerufen ist. Weitere Untersuchungen, die schon im 
Gange sind, sollen hierüber noch Aufklärung geben. 

Jedenfalls scheint es lohnend, auf diese Art der graphischen Registrie- 
rung dem Studium der pulsatorischen Bifurkationsbewegungen näherzutreten. 


Lage von Kehlkopf und Bifurkation zur Wirbelsäule. 


Zum Schluss soll noch kurz erörtert werden, was sich aus den 
Röntgenplatien ergibt, hinsichtlich der Topograpie von Larynx und 
Bifurkation, d. h. hinsichtlich ihrer Lage zur Wirbelsäule. 

Die Lage der Glottis zur Halswirbelsäule kann bei 11 von meinen 
Versuchspersonen studiert werden; wie aus nachfolgender Tabelle hervor- 
geht, schwankt sie zwischen IV. und VII. Halswirbel. Auffallend ist. dass 
die Glottis selbst bei jugendlichen Personen im Alter von 16 —19 Jahren 
(Fall 1, 6, 9) ebenso tief oder gar noch tiefer als bei älteren Personen 
(Fall 4, 10, 11, 12) steht. Vielleicht liegt die Ursache hierfür in der 


willkürlichen Fixation des Larynx in einer bestimmten Stellung. Im 
übrigen ist die Anzahl der Patienten zu gering, um ein bestimmtes Ver- 
hältnis zwischen Glottisstand bezw. Larynxhéhe und Geschlecht, Körper- 
länge und Thoraxlänge anzunehmen oder abzulehnen. 
f Körper- | Thorax- Glottis Bifurkation 
Nr. | Alter | lange länge : . 
em em Inspirium Exspirium Inspirium Exspirium 
l 1S 160 28 VI.---VIL. Halsw. VH. Halswirbel. | Obere Hälfte d. VI. Brustwirb. 
2 37 151 27 Vi. Halswirbel. © VI. Halswirbet. | V.---Vf Brustwirbel. 
oberer Rand. 
31 42 165 35 — : S Mitte des VI. Brustwirbels. 
4 25 156 31 V. Halswirbel, V. Halswirbel, Untere Hälfte des V. Brust- 
untere Hilfte. untere Hälfte. wirbels. 
5 20 161 34 — — Oberer Rand d. VI. Brustwirh. 
6 16 170 31 Zwischen Vi. und VI. Halswirbel. | Unterer Rand d. V. Brustwirh. 
7 19 164 30 IV. Halswirbel. Oberer Rand d. VI. Brustwirb. 
8 18 160 31 V. Halswirbel. do. 
9 18 160 31 Zwischen unterem Rand des V. u. | Mitte des Vl. Brustwirbels. 
oberen Rand des VII. Halswirbels. 
10 37 1h: 2S Oberer Tecil des VI. Halswirbels. Obere Hälfte d. VI. Brustwirh. 
11 39 I 154 32 V. Halswirbel. —- Oberer Teil d. V. Brustwirb. 
12 56 169 30 VI. Halswirbel. Mitte desselben. f Mitte des VII. Brustwirbels. 
13 45 165 3 V1.-—-VII. Halsw. — Vi. Bruswirbel. 
14 35 166 30 -— —- Vi. und VIL Brustwirbel. 
15 40 180 36 — — Obere Hälfte d. VIH Brustw. 
16 45 177 31 — = Unterer Teil d. VI. Brustwirb. 
17 21 185 35 — - Unter. Teil d. Oberer Teil d. 
VI. Brustw. VE Brustw. 
18 54 170 31 = VI. -VIL Brustwirbel | 
19 30 175 33 -- da. - 
20 15 157 Ds V. VI. Brustwirbel. 
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Bezüglich des Verhaltens der Bifurkation zur Wirbelsäule ist ein 
solcher Versuch eher gerechifertigt, da Beobachtungen an 20 Patienten vor- 
liegen (s. Tabelle S. 80). Die Lage der Bifurkation schwankt zwischen 
V. und VII. Brustwirbel, im Durchschnitt liegt sie am VI. Brustwirbel. 

Zieht man zunächst einmal die Fälle mit einem Bifurkationsstand am 
V. und zwischen V. und VI. Brustwirbel in Betracht, so sind dies 4 Frauen 
(Fall 2,4,6, 11) im Alter von 37, 25, 16 und 39 Jahren und ein junger 
Mann von 15 Jahren (Fall 20). Die Körperlänge der Patienten betrug 
151,156, 170, 154 und 157 cm, die Länge des Thorax 27, 31, 31, 32 und 
28 cm. Stellen wir diesen Patienten diejenigen gegenüber, bei denen die 
Bifurkation zwischen Vl. bis Vll. oder am VII. Brustwirbel liegt, so fällt 
zunächst auf, dass es sich hierbei nur um Männer handelt und zwar im 
Alter von 56, 35, 40, 54 und 50 Jahren. Ihre Körpergrösse betrug 169, 


166, 180, 170 und 175 cm und ihre Thoraxlänge 30, 30, 36, 31 und 


33 cm. ` 

Es scheint danach ein gewisser Zusammenhang zu bestehen 
zwischen Bifurkationslage und Geschlecht, Alter und Körper- 
lange der Patienten in dem Sinne. dass im allgemeinen bei Männern 
von 40 und mehr Jahren und einer Körpergrösse von ungefähr 170 und 
mehr (auch etwas weniger) Zentimeter ein gewisser Tiefstand der Bifur- 
kation vorliegt. Bei Frauen hingegen, besonders bei relativ kleinen (bis 
etwa 160 cm), die noch nicht das 40. Lebensjahr überschritten haben, 
zeigt sich ein relativer Hochstand der Bifurkation. Uebergänge und Schwan- 
kungen sind sicherlich häufig. ` 

Diese aus einem geringen Material abgeleiteten Sätze sollen durchaus 
nicht als Gesetze gelten, sie sollen auch nicht ohne weiteres im Sinne des 
Mehnert’schen Altersdeszensus der Luftröhre aufgefasst werden. Sie sollen 
unter Geltenlassen grosser individueller Schwankungen nur dafür sprechen, 
dass eine gewisse Abhängigkeit des Bifurkationsstandes von Geschlecht, 
Körperlänge und Alter zu bestehen scheint. 


V. Darstellung des Bronchialbaumes am Lebenden, 


Die bisherigen Versuche und Studien galten alle nur der Bifurkation 


bezw. den Hauptbronchien. Die Erforschung der tiefer oder versteckt ge- 
legenen Bronchjen, besonders deren Bewegung bei der Atmung scheiterte 
bisher an technischen Schwierigkeiten. 

Das bronchoskopische Verfahren eignet sich, wie auch z. B. Brünings 
hervorhebt, gerade zu derartigen Beobachtungen weniger, weil durch die 
Einführung des starren Rohres die Bronchien aus ihrer normalen Lage 
verdrängt werden und die durch das Rohr gesehenen Bewegungen der 
Bronchien bezw. ihrer Wände leicht zu falschen Deutungen Anlass geben 
können. 

Es schien mir daher das Röntgenverfahren zu diesem Zwecke ge- 
eigneter. Es handelt sich nur darum, den lebenden Bronchialbaum auch 
in seinen feineren Verzweigungen röntgenologisch sichtbar zu machen. 

Archiv für Laryngologie. 32. Bd. 1. Heft. 6 
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In dieser Richtung sind Versuche auch schon angestellt worden, aber 
nur an Tieren. So blies Springer (1906) lebenden Hunden Jodoform und 
Wismutpulver in die Lungen. Und Telemann liess am lebenden Kaninchen 
8 ccm 10 proz. Wismutaufschwemmung in die Bronchien einlaufen. 

Springer sowohl wie besonders Telemann haben eine nachteilige 
Wirkung dieses Verfahrens bei den Versuchstieren nicht beobachtet. 

Eckstein gab 1906 als Methode für den lebenden Menschen die 
Sauerstoffinhalation an. Er fand, dass danach der Bronchialbaum réntgeno- 
graphisch besser sichtbar warde, als nach Finatmung von gewöhnlicher 
Luft. Eigene Nachprüfungen dieser Methode lieferten mir keine bessere 
Darstellung des Bronchialbaumes. 

Dagegen gibt es Fälle, bei denen zufällig der Bronchialbaum am 
lebenden Menschen röntgenologisch sehr gut, oft wie ein Ausguss zu 
sehen ist. Es sind das meist Patienten mit Oesophaguskarzinom, das 
nach der Trachea zu perforiert ist. Schlucken solche Patienten die Kon- 
trastspeise hinunter, so geht ein mehr oder weniger grosser Teil durch die 
bestehende Fistel in die Bronchien. Derartige Fälle sind beobachtet von 
Max Cohn, Guttmann und Held, Haudek, Horner, Levy-Dorn, 
Schwarz, Telemann, Zimmern. Haudek betont ebenfalls die auf- 
fallend geringe Schädlichkeit dieses Vorganges für die Lunge des Patienten. 
Ich selbst habe 4 Fälle von Oesophaguskarzinom beobachtet, bei denen es 
trotz sicher fehlender Oesophagus-Trachealfistel zum Einfliessen von Wismut 
in die Bronchien kam. Es bestand bei all diesen Patienten Rekurrens- 
lähmung, infolge deren ein Abschluss des Larynx gegen den vom Oeso- 
phagus her überlaufenden Kontrastbrei nicht mehr zustande kam, ebenso 
wenig wie ein erfolgreiches schnelles Abhusten des eingedrungenen Wismuts. 
In all diesen Fällen kam es zu ausgussähnlichen Darstellungen des 
Bronchialbaumes auf der Röntgenplatte und bei keinem der Patienten trat 
durch das „Verschlucken“ eine schädliche Nebenwirkung, besonders von 
Seiten der Lunge auf, obwohl bei einem derselben, der in mehrmonatiger 
klinischer Beobachtung war, das interessante Experiment sogar von Zeit 
zu Zeit wiederholt wurde. 

Nach solchen Erfahrungen und Beobachtungen bedeutet es nur einen 
Schritt weiter auf diesem Wege, wenn man dazu übergeht, mittels der 
bronchoskopischen Methode den Bronchialbaum durch Einbringen von 
Kontrastmitteln sichtbar zu machen. Ich habe dies bei 3 meiner Patienten 
(Fall 18, 19, 20) versucht und zwar — wie gleich voraus bemerkt sein 
soll — ohne jede Schädigung der Patienten und mit gutem röntgenolo- 
gischem Erfolg. Ich ging dabei so vor, dass nach guter Kokainisierung 
von Larynx, Trachea und Hauptbronchien, die tieferen Bronchien mittels 
-des Ephraim’schen Zerstäubers durch 1 proz. Novokainlösung leicht anä- 
sthesiert wurden. Darauf wurde durch das Bronchoskop ein dünner Katheter 
in die Trachea oder in einen Bronchus eingelassen. Der Katheter stand 
mit einem Pulverbläser nach Siegle-Hedderich in Verbindung, der vorher 
mit Merck’schem Thorium oxydatum anhydricum beschickt worden war. 
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Durch einen Druck auf den Kuopf des Pulverbläsers wurde im Beginn 
einer Inspiration das Pulver durch den Katheter in die Bronchien getrieben. 
Dies wurde etwa 2 mal wiederholt. Ein Teil des eingeblasenen Pulvers 
wurde bei der Exspiration oder folgenden leichten Hustenstössen wieder 
herausbefördert. Immerhin blieb von den auf diese Weise eingeblasenen 
41/,—5 g Thoriumoxydhydrat eine hinreichende Menge im Tracheobronchial- 
baum, um ein befriedigendes Röntgenbild zu liefern. Ob ein solches zu 
erwarten war, ergab die sofort nach der Einblasung vorgenommene Durch- 
leuchtung. 

Die Patienten hatten während der Einblasung keinerlei Beschwerden 
und ein geringer Hustenreiz konnte meist leicht unterdrückt werden. 
Grössere Hustenstösse kommen bei guter Anästhesie nicht vor; sie müssen 
unbedingt unterbleiben, da durch sie die wirksamste Menge des Pulvers 
. herausgeschleudert werden kann. 

Unter den zur Verfügung stehenden Kontrastmitteln habe ich absicht- 
lich das Thoriumoxydhydrat gewählt, weil es eine sehr hohe spezifische 
Dichte besitzt und ihm eine sehr geringe Löslichkeit und Resorbierbarkeit 
nachgerühmt werden. | 
= Der röntgenologische Erfolg dieses Verfahrens geht aus den Tafeln XII 
bis XVI hervor. | 

Tafel XII (Fall Nr. 18). Katheter durch die Tracheotomieöffnung in 
die Luftröhre etwa bis zur Bifurkation eingeführt; 5 g Thorium eingeblasen. 
- Deutlich zu sehen: die seitliche Trachealbegrenzung, die Bifurkation, rechter 
und linker Hauptbronchus, rechter Stammbronchus und einzelne von ihm 


abgehende Aeste, und sehr schön zu sehen der rechte Oberlappenbronchus. 


Der eiförmige querovale Schatten rechis neben dem unteren Ende des 
Thoriumschattens ist, wie einige Monate später (Exitus an Kachexie) die 
Autopsie zeigte, eine Lungenmetastase des Kehlkopfkarzinoms. 

Tafel XIII (Fall Nr. 19). Katheter mittels oberer Bronchoskopie in 
den Beginn des rechten Bronchus eingeführt. 4,5 g Thorium eingeblasen. 
Man sieht in diesem Fall hauptsächlich Trachea und rechten Bronchus, 
aber auch die Bifurkation und, wenn auch schwächer, den linken Bronchus 
(auf der Originalplatte ist der linke Bronchus schwach, aber deutlich auf 
einer Strecke von 5 cm hin noch durch die seitlichen Thoriumniederschläge 
zu erkennen). Sehr schön ist hier zu sehen die Rechtsverlagerung der 
Trachea und der Bifurkation. Letztere steht ungefähr 2 cm rechts von der 
Mittellinie; Trachea und rechter Bronchus bilden infolgedessen eine voll- 
kommen gerade Strecke. Deutliche kleine Bronchialabgänge im rechten 
Unter- und Mittellappen. 

* Tafeln XIV—XVI (Fall Nr. 20). Katheter von der Tracheotomieöffnung 
aus ohne bronchoskopischen Tubus in Trachea und rechten Bronchus ein- 
geführt; 5 g Thorium eingeblasen. Sehr schön die Trachea, Bifurkation, 
Anfangsstelle des linken Hauptbronchus, vor allem aber der rechte Bronchus 
und seine Verzweigungen, zum Teil bis in den Zwerchfellschatten hinein 
sichtbar. l 
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Bei allen 3 Patienten wurde das Thorium gleich nach dem Versuch 
durch beabsichtizte kräftige Hustenstösse zum Teil herausbefördert; ein 
anderer Teil blieb liegen. Und zwar fand sich bei täglicher Nachprüfung 
bei Fall 18 nach 2 Tagen kein Thoriumschatten mehr im Röntgenbild, bei 
dem Fall 19 war das Pulver bis zum 3. Tage noch nachweisbar, und bei 
Fall 20 ergab die Röntgenplatte nach zwei Tagen einen wesentlich geringeren 
(vgl. Tafel XVI), aber noch deutlichen Schatten und am 3. Tage nach der 
Einblasung keine Spur von Thorium mehr. 


Bei keinem der 3 Patienten waren Beschwerden nach der Thorium- 
insufflation eingetreten, keine Temperaturveränderung, keine Spur von 
Bronchitis. 


Diese wenigen Anfangserfolge glaubte ich hier im Zusammenhang mit 
meinen anderen Betrachtungen am Bronchialbaum des Lebenden mitteilen 
zu müssen. Wenn ich ihnen auch, abgesehen von der an sich neuen be- 
merkenswerten Tatsache, dass derartige Pulvereinblasungen von der lebenden 
menschlichen Lunge so gut vertragen werden, keinen übertriebenen Wert 
beilegen möchte, so scheinen sie mir doch insofern anregend genug, als 
man vielleicht auf diesem Wege weiter forschen kann über die respirato- 
rischen Bewegungen der kleineren Bronchialverästelungen. 


Ob und in welchem Masse dies eventuell unter Zuhilfenahme der 
Röntgenstereoskopie möglich sein wird, müssen weitere Untersuchungen 
erst zeigen, auch muss die praktische Erfahrung noch lehren, ob diese 
Methode in geeigneten Fällen diagnostischen Wert haben kann. 


VI. Zusammenfassung der Versuchsergebnisse. 
1. Die Entfernung der vorderen Brustwand von der Bifurkation 
ist im Inspirium stets grösser als im Exspirium. 


Die Durchschnittsmasse schwanken 
im Exspirium bei der Frau zwischen 7 und 8cm 


35 $ „ dem Mann ,„ 8 „ 10cm 
im Inspirium ,, der Frau i 9 „ 10cm 
is A „ dem Mann, 10 „ 12cm 


Bei grösserem Thoraxumfang ist die Entfernung grösser und umgekehrt. 


Die Differenz dieser Entfernung beim Inspirium und Exspirium betrug 
im Durchschnitt 2—3 cm. Sie ist abhängig von der respiratorischen Brust- 
korbausdehnung und dem Alter des Patienten (Rippenverknöcherung). Bei 
4 tracheotomierten bezw. laryngostomierten Patienten war dieser Zu- 
sammenhang nicht ersichtlich. | 


2. Respiratorische Bifurkationsbewegungen 
waren in 18 von 20 Fällen nachzuweisen. Bei den 2 übrigen Fällen ist 
der Bifurkationsstillstand durch pathologische Veränderungen im Bereiche 
der Bifurkation zu erklären, 
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Aus 22 an den 18 Patienten angestellten Versuchen ergibt sich die 
Gesetzmässigkeit der inspiratorischen Senkung bezw. exspiratorischen He- 
bung der Bifurkation. 

Beim Valsalva’schen Versuch verhält sich die Bifurkation wie beim 
Inspirium und beim Müller’schen Versuch wie beim Exspirium. 

Die Höhenschwankung beim In- und Exspirium beträgt selten mehr 
als 10 mm, meist weniger. Bei den Müller- und Valsalva’schen Versuchen 
sind die Höhenpschwankungen der Bifurkation im allgemeinen grösser als 
bei der einfachen In- und Exspiration. 

Aus den In- und Exspirationsversuchen ergibt sich, dass die respira- 
torische Höhenverschiebung der Bifurkation normalerweise sowohl in der 
Richtung wie in der Stärke parallel geht mit der Zwerchfellaktion. 

Verwachsungen des Kehlkopfes. bezw. des obersten Trachealabschnittes 
mit der äusseren Haut hindern in keiner Weise die Beweglichkeit der Bi- 
furkation. 

Pathologische Prozesse im Bereich der Bifurkation können zu einem 
nachweisbaren Stillstand derselben führen. 


3. Die respiratorische Höhenverschiebung des Larynx 


entspricht bei meinen Versuchen derjenigen der Bifurkation, d. h. der Larynx 
‘tritt im Inspirium tiefer, im’Exspirium höher und zwar um 1—10 mm. 
Das Mass dieser Schwankung geht durchaus nicht immer Hand in Hand 
mit dem der Bifurkationsverschiebung. Bei den wenigen Fällen mit respi- 
ratorischer Lokomotion des Kehlkopfes in entgegengesetzter Richtung zur 
Bifurkationsbewegung sind willkürliche Larynxbewegungen anzunehmen. 
Dies gilt besonders für die Befunde bei den Müller- und Valsalva’schen 


Versuchen. 
4. Die Entfernung der Glottis vou der Bifurkation 


schwankt bei meinen Versuchen zwischen 11 und 14,8 cm. In der Mehr- 
zahl der Fälle ist diese Strecke im Inspirium grösser bezw. gleich gross 
wie im Exspirium und beim Valsalva’schen Versuch groser als beim 


‘Maller’schen. 
5. Der Bifurkationswinkel 


zeigt bei meinen Patienten individuelle Schwankungen zwischen 50° und 
100°, das Durchschnittsmass beträgt 60° bis 80°; hiervon entfallen 20° bis 
40° auf den Winkel des rechten und 30° bis 50° auf den Winkel des 
linken Bronchus. 

Der Bifurkationswinkel kann sich bei ein und demselben Patienten 
während der verschiedenen Atemversuche um 10° bis 20° verändern. 

Er ist in den meisten Fällen im Inspirium grösser als im Exspirium, 
in einigen Fällen gleich gross, aber nie im Inspirium kleiner als im Ex- 
spirium. Auch aus einer Gegenüberstellung der Befunde bei der reinen 
In- und Exspiration mit denen bei dem Müller- und Valsalva’schen Ver- 
such geht hervor, dass die Vergrösserung des Bifurkationswinkels in der 
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Mehrzahl der Versuche mit der Inspiration zusammenfällt; diese inspira- 
torische Vergrösserung des Bifurkationswinkels schwankt zwischen 2 und 
15° Sie dürfte durch eine Kombination von 2 Bewegungen zustande 
kommen, nämlich durch eine Spreizbewegung und eine Vorwärtsneigung 
der Bronchien um die Bifurkation als Drehpunkt. 

An diesen Aenderungen des Bifurkationswinkels ist der rechte Bronchus 
mehr beteiligt als der linke. Er führt im allgemeinen bei der Atmung 
stärkere Bewegungen aus als der linke Bronchus. 


6. Die graphische Registrierung der Bifurkationsbewegungen 


hat die röntgenologisch festgestellten Höhenschwankungen bestätigt. Durch 
die gleichzeitige Schreibung von Bifurkations- und Thoraxbewegung bei der 
Atmung liess sieh deutlich nachweisen, dass die Bifurkation sich im In- 
spirium senkt und im Exspirium höher tritt. Und zwar liegt auf den 
Kurven der tiefste Inspirationspunkt der Bifurkation meist senkrecht über 
dem höchsten Inspirationspunkt des Thorax. 

Die Kurven bewährten sich sehr zur Kontrolle der Röntgenbefunde, 
besonders in Fall Nr. 6 und 16. Sie weisen ausserdem darauf hin, dass 
die graphische Registrierung einigen Erfolg verspricht beim Studium des 
bis jetzt noch dunklen Gebietes der Pulsationsbewegungen an der Bifur- 
kation. So zeigt eine meiner Bifurkationskurven deutlich auf- und absteigende 
Schenkel der Pulskurve mit der Rückstosselevation und zwischen je 2 Puls- 
wellen eine neue noch ungeklärte anakrote flache Erhebung. 


7. Die Lage der Glottis und Bifurkation zur Wirbelsäule 


lässt sich aus meinen Röntgenplatten ohne weiteres bestimmen. 

Die Glottis schwankt zwischen dem 4. und 7. Halswirbel, die Bifur- 
kation zwischen 5. und 7. Brustwirbel, durchschnittlich am 6. Brustwirbel. 
Der Stand der Bifurkation scheint abhängig zu sein von Geschlecht, Körper- 
länge und Alter. 


8. Die Darstellung des Tracheobronchialbaumes am lebenden 
Menschen | 


ist mir mir mittelst Einblasungen von Thorium oxydatum anhydricum 
(Merck) möglich gewesen, ohne dass der Patient dadurch irgendwie ge- 
schädigt wurde. Abgesehen von dem rein didaktischen Wert dieser Methode, 
kann sie vielleicht weiter helfen in der Erforschung der Atembewegungen 
der kleineren Bronchien. Ob sie als diagnostisches Hilfsmittel Verwendung 
finden kann, müssen weitere Erfahrungen zeigen. 
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Ueber Blutungen, inshesondere Mundschleimhaut- 

blutungen und -veränderungen bei Erkrankungen 

mit hämorrhagischer Diathese, zugleich ein Beitrag 
zu dem Kapitel: Lokale Spirochätosen. 


Privatdozent Dr. F. Henke, Königsberg i. Pr. 
(Mit 1 Kurve im Text.) 


Unter dem Namen „hämorrhagische Diathesen“ werden in den Lehr- 
und Handbüchern der inneren Medizin. bekanntlich eine Reihe von Er- 
krankungen zusammenfassend behandelt, die ihre Verwandtschaft nach An- 
nahme der Autoren durch spontane Blutaustritte in die Haut, Unter- 
hautzellgewebe und innere Organe dokumentieren, und zwar ohne dass © 
eine hereditär-familiäre Anlage wie bei der Hämophilie besteht. 

Den Grundstein zum exakteren Studium dieser Krankheiten legte wohl 
der Göttinger Kliniker Werlhof, der als erster aus der Gruppe der Er- 
krankungen mit hämorrhagischer Diathese ein besonderes Krankheitsbild 
absonderte und im Jahre 1775 als „Morbus maculosus haemorrhagicus“ be- 
schrieb. 

Es war der erste Versuch, etwas Klarheit in den auf diesem Gebiete 
herrschenden Wirrwar zu bringen. | 

Im vorigen Jahrhundert hat man dann den Morbus maculosus haemor- 
rhagicus noch weiter in verschiedene Krankheiten zu trennen versucht, hat 
neue Neben- und Unterarten der Werlhof’schen Krankheit unterschieden. 

Den Anlass dazu bot die Verschiedenheit und Mannigfaltigkeit der 
‚klinischen Symptome, unter denen die Krankheit verlaufen kann. 

Weiter gekommen ist man durch diese Trennungen nicht, ja im Gegen- 
teil, zeitweise ist dadurch nur noch eine grössere Verwirrung auf diesem 
Gebiete in der Literatar entstanden. 

Heute findet man: die hämorrhagischen Diathesen in den Lehrbiichern 
gewöhnlich nach folgendem Schema eingeteilt: 

1. Skorbut (Scharbock), 
2. Möller- Barlow’sche Krankheit (kindlicher Skorbut), 
3. Werlhof’sche Krankheit (Purpura haemorrhagica). 
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Bei dem Morbus Werlhofi ,kann man“ wie Morawitz (1) sagt ,wenn 
man durchaus will, folgende Gruppen unterscheiden“: 

1. Purpura simplex (nur Hautblutungen), 

2. Purpura haemorrhagica oder Morbus maculosus (Haut- und Schleim- 


hautblutungen), 

8. Peliosis rheumatica (Schönlein 1840, Hautblutungen und Gelenk- 
erkrankungen), 

4. Purpura abdominalis. [Henoch (2) 1858, Haut- und Intestinal- 
blutungen, Gelenkschmerzen.) \ 

5. Purpura fulminans. [Henoch (3) 1874, schnell letal verlaufende 
Fälle.] 


Dabei muss man sich aber darüber klar sein. dass die hier angeführten 
Unterarten der Krankheit durch viele Uebergänge mit einander verbunden sind. 

Deshalb ist eine scharfe Schematisierung in dieser Form nioht möglich 
und, wie das Studium der entsprechenden Literatur zeigt, auch zu keiner 
Zeit konsequent durchgeführt worden. 


Einer späteren exakteren ätiologischen Erforschung dieser Krankheiten 
muss es zur Zeit überlassen bleiben, die Unterlagen für eine genauere Ab- 
grenzung der einzelnen Ab- und Unterarten des Morbus maculosus haemor- 
rhagicus zu erbringen. 

Augenblicklich jedenfalls herrscht trotz der verschiedensten Theorien 
über die Ursachen der Entstehung der hämorrhagischen Diathesen noch 
grosse Unklarheit. 

Während die alimentäre Aetiologie in der neueren Zeit beim Skorbut 
und der Möller- Barlow’schen Krankheit sehr erheblich an Wahrscheinlich- 
keit gewonnen hat, ist die Entstehungsursache des Morbus maculosus 
Werlhofi noch ebenso unklar und umstritten wie früher. Ja es wird sogar 
von einer Reihe von Autoren als fraglich hingestellt; ob er sich bei dieser 
Erkrankung überhaupt um eine spezifische Krankheitsform handelt, und ob 
die Sonderstellung, die man dem Morbus maculosus haemorrhagicus ein- 
räumt, aufrecht zu erhalten ist. 

„Es ist nicht unmöglich“, schreibt Strümpell(4), „dass bei fortgesetzter 
Untersuchung auch der Morbus maculosus Werlhofi sich nur als eine be- 
sondere Form schwerer septischer Allgemeininfektion herausstellen wird“. 

In der Tat kommen hin und wieder auch bei anderen Erkrankungen, 
deren infektiöse oder toxische Aetiologie sich feststellen lässt, vereinzelte 
Fälle zur Beobachtung, in deren Verlauf ganz ähnliche spontane Blutungen 
auftreten. Mitunter, wenn auch nur in seltenen Fällen, stellen sich sogar 
dieselben Blutungen und Blutflecken ein, wie beim Morbus maculosus 
Werlhofi, und zwar ebenfalls ohne Einwirkung einer nennenswerten äusseren 
Schädigung auf die von der Blutung betroffenen Stellen, und ohne dass 
eine besondere familiäre Disposition besteht. 

Man bezeichnet in solchen Fällen die hämorrhagische Diathese 
bekanntlich als eine symptomatische. 
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Die Ursache dieser Blutungen ist hier meist ebenso unklar wie dort. 
Es wiirde fiber den Rahmen dieser Arbeit hinaus gehen. die verschiedenen 
über das Zustandekommen der hämorrhagischen Diathese aufgestellten 
Theorien kritisch. erschöpfend zu behandeln. Das aber kann man sicher 
sagen: Für das Zustandekommen spontaner Blutungen bei Erkrankungen 
mit hämorrhagischer Diathese ist nicht eine einheitliche, d. h. allen 
Fällen gemeinsame Noxe verantwortlich zu machen, sondern bei den 
einzelnen Krankheiten, ja sogar bei den einzelnen Fällen, können ganz 
verschiedene Faktoren als ursächliche Momente wirksam sein. 

In einer grossen Reihe von Fällen dürfte die Ursache wohl in einer 
krankhaften Blutmischung zu suchen sein. Ich wähle hier absichtlich den 
etwas laienhaften Ausdruck „krankhafte Blutmischung“, weil in der Tat 
bei den einzelnen Fällen von hämorrhagischer Diathese die krankhaften 
Blutveränderungen sehr verschiedenartig sein können. 

Ebenso verschieden sind auch die Ursachen, welche hierzu führen. 
Diese sind in der Hauptsache: Infektionen, Intoxikationen, Blut- 
krankheiten, unzweckmässige oder einseitige Ernährung, hoch- 
gradige Unterernährung, Marasmus und Kachexie. 

Die Blutuntersuchung ergibt daher auch durchaus kein einheitliches, 
sondern ganz verschiedene Resultate. 

Bei schweren Infektionen mit septischem Verlauf finden sich, wenn 
es zu hämorrhagischer Diathese kommt, sehr oft massenhaft Mikroben im 
Blut, bei Intoxikationen Zerstörungen der roten Blutkörperchen usw. 

Das Blutbild zeigt einmal einen degenerativen, das andere mal einen 
regenerativen, mitunter auch einen degenerativ-regenerativen Charakter. 

Bei starken Blutungen und grösseren Blutverlusten trifft man sehr 
häufig die Erscheinungen lebhafter Blutregeneration (Makrozyten, Normo- 
blasten, Erythrozyten mit basophilen Einlagerungen). 

Es sind, um es kurz zusammenzufassen, folgende mannigfaltige Blut- 
untersuchungsresultate bei Erkrankungen mit hämorrhagischer Diathese 
beobachtet und beschrieben worden: Verwässerung des Plasmas, Verringerung 
des Eiweissgehaltes, Verringerung des spezifischen Gewichts, Verminderung 
des Hämoglobins, Verarmung an Erythrozyten, Steigerung der Lymphozyten 
bei Abnahme der Leukozyten, Veränderung des osmotischen Druckes, ver- 
änderte Produktion von Lipoiden sowie Verminderung der Blutplättchen. 

Besonders der Blutplättchenverminderung wird von verschiedenen 
Autoren, vor allen von Denys (5), Duke (6—7), Frank (8—12), Coe (13), 
Steiger (14), Fonio (15), Gaisböck (16) für das Zustandekommen von 
spontanen Hämorrhagien bei einer Reihe von hämorrhagischen Diathesen 
grosse Bedeutung beigemessen. 

Die Blutplattchen spielen ja bekanntlich bei der spontanen Blut- 
stillung eine wesentliche Rolle. Nach den Untersuchungen von Nolf 
entfalten sie ihre Tätigkeit auf mechanischem Wege und zwar dadurch, 
dass sie sich bei Gefässverletzungen der Gefässöffnung anlegen, einen 

¢ Pfropf bilden und so die Oeffnung verengen, bzw. verschliessen helfen. 
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Bei einer Verminderung der Blutplättchen tritt daher auch, wie Duke, 
` Bizzozero, Haymen (17), Eberth und andere Forscher durch exakte 
Untersuchungen feststellen konnten, eine Verminderung der Blutungszeit in 
Erscheinung. Die Zahl der Blutplättchen im Kubikmillimeter unter physio- 
logischen Verhältnissen beträgt 300 000—350 000. 

Tritt eine Verminderung der Blutplättchen auf und geht diese über 
ein gewisses Mass hinaus, so treten, wie besonders die Arbeiten von 
Duke, Frank usw. zeigen, multiple Blutungen, eine hämorrhagische 
Diathese, auf. Solange die Zalıl der Blutplättchen unter der von Duke 
aufgestellten Grenze, 30000 im Kubikmillimeter, liegt, bleibt, wie zahl- 
reiche Nachuntersuchungen verschiedener Autoren bestätigen konnten, die 
hämorrhagische Diathese bestehen, steigt aber die Thrombozytenzahl wieder 
über die kritische Grenze, so hören auclı die Blutungen auf. 

‘Diese Tatsache dürfte auf Grund der in der Literatur niedergelegten 
Untersuchungsresultate der Forscher, welche sich eingehend mit dieser 
Frage beschäftigten, für eine Anzahl von Erkrankungen mit hämorrha- 
gischer Diathese als gesichert gelten, und zwar insbesondere für die Fälle, 
welche unter dem klinischen Bilde des Morbus maculosus haemorrhagicus 
verlaufen. Die exzessive Thrombopenie bei diesen hämorrhagischen Dia- 
thesen würde die Blutungen aber immer nur zum Teil erklären. Zum 
Zustandekommen derselben würde ausser dem Blutplattchenmangel eine 
Schädigung oder abnorme Durchlässigkeit der Wandungen der kleinsten 
Gefässe erforderlich sein. Hierauf hat vor kurzem auch Herz (18) 
einer Arbeit hingewiesen. 

Auf die Frage, welche pathologischen Gefässveränderuugen den hämor- 
rhagischen Diathesen zugrunde liegen, geben uns die Resultate der mikro- 
skopischen Untersuchungen nur in einzelnen Fällen genügenden Aufschluss. 
Sehr oft ist der mikroskopische Befund negativ, die Verhältnisse bleiben 
ungeklärt. 

Bei schweren Infektionen finden wir manchmal an den Stellen der 
spontanen Blutungen die Kapillaren auf weite Strecken vollgepfropft mit 
den für die Krankheit spezifischen pathogenen Mikroben, z. B. Strepto- 
kokken, Staphylokokken, Pyozyaneus, Pestbazillen, Tuberkelbazillen (bei 
akuter hiimorrhagischer Miliartuberkulose), Malariaparasiten (bei Malaria). 

Blutungen an Stellen, die einen solchen mikroskopischen Befund auf- 
weisen, sind als direkte Folge der kapillären Bakterien-Plasmodien- usw. 
Stasen und Thrombosen aufzufassen. 

In anderen Fällen finden wir Schädigungen der Arterienmedia [Wiesel 
und Wiesner (19)], Ernährungsstörungen der Kapillaren und Präkapillaren 
[Herrnheiser (20)], trübe Schwellungen, Verfettungen und ähnliche 
degenerative Prozesse an den Kapillarendothelien. wodurch eine abnorme 
Wanddurchgängigkeit herbeigeführt wird. 

Beim Zustandekommen dieser krankhaften Gefässwandveränderungen 
können in den Kreislauf gelangte Mikroorganismen, Toxine, Gifte, aber 
auch krankhafte Veränderungen des Blutes selbst eine Rolle spielen, 
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Sehr häufig finden wir bei hämorrhagischer Diatlıese trotz sorg- 
faltigster mikroskopischer Untersuchung keinerlei pathologische Gefiisswand- 
veränderungen. Hier dürften vielfach in ungeklärten Fällen Lähmungen 
der kontraktilen Zellen der Kapillaren, Störungen der Innervation der 
kleinsten Gefässe, und zwar sowohl periphere als auch vor allem zentrale 
Vasomotorenlähmungen mit hochgradiger Verminderung des normalen Gefäss- 
tonus beim Zustandekommen der spontanen Blutungen den Ausschlag geben. 
Es ist das Verdienst Romberg's und seiner Schüler, darauf hingewiesen 
zu haben, dass solche hochgradige Vasomotorenlälimungen manchmal auch 
durch Bakterientoxine hervorgerufen werden können. 

Die Blutungen können bei allen mit hämorrhagischer Diathese einher- 
gehenden Erkrankungen sehr verschieden gross sein. 

In der Haut sehen wir am häufigsten kleine punkt- bis linsengrosse 
Blutaustritte „Ringblutungen“. Es werden aber auch grosse flächenhafte 
Blutungen in dem Unterhautzellgewebe beobachtet. Die Farbe der Blutungen, 
vor allem der Ringblutungen, ist kurz nach dem Entstehen meistens dunkel- 
blaurot bis violett. 

In vielen, namentlich in leichten Fällen von hämorrhagischer Diathese 
finden sich aussehliesslich oder vorzugsweise nur Hautblutungen. 

Sehr häufig sind aber auch die Schleimhäute beteiligt. Gelegentlich 
kann es auch zu Hämorrhagien in den serösen Häuten, z. B. Pleura, 
Peritoneum, Perikard, Epikard, Endokard usw. kommen, ja selbst Blutungen 
in die Gehirnsubstanz werden beobachtet. 

Besonders häufig werden die Schleimhäute des Verdauungstraktus 
von den Blutungen befallen. Auch hier sind am häufigsten kleine punkt- bis 
linsengrosse submuköse Hämorrhagien. Seltener werden grosse flächenhafte 
Schleimhautblutungen beobachtet. 

In einzelnen Fällen kommt es sogar, wenn das deckende, Epithel 
über der blutenden Stelle abgehoben wird, zu Blutungen auf die freie 
Oberfläche, ja auch zu schweren ausgedehnten Blutergüssen in die Hohl- 
räume der Organe, z. B. Mundrachenhéhle, Magen, Darm (vor allem Dick- 
darm) und Gallenblase. Weniger häufig sehen wir Blutungen des Urogenital- 
systems (Nierenkapsel, Nierenbecken, Blase); wohl noch seltener kommt 
es zu Blutaustritten unter dèe Schleimhaut des Kehlkopfes und der Luft- 
röhre, sowie zu Blutungen in den Pleuraraum. 

Entsprechend der Lokalisation der Blutungen beobachten wir dann 
als mehr oder minder schwere Komplikation in einzelnen Fällen von 
hämorrhagischer Diathese Bluibrechen, blutig-diarrhöische Stühle, Blutharn, 
sanguinolentes Sputum und die Erscheinungen eines Hämothorax. 

Am häufigsten und den allgemeinen Untersuchungsmethoden am zu- 
gänglichsten sind unter den Schleimhautblutungen wohl die Blutungen des 
Mundes. Die letzteren spielen daher in der Symptomatologie der Er- 
krankungen mit hämorrhagischer Diathese häufig eine wesentliche Rolle. 

Die Schleimhautblutungen, besonders die manchmal recht starken 
Blutverluste aus Mund und Nase, stehen häufig so ganz im Vordergrunde 
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und Mittelpunkte des Krankheitsbildes, dass die Blutflecken auf der Haut 
nur wie kleine Anhängsel erscheinen. 

Diese klinischen Bilder der hämorrhagischen Diathesen und die diffe- 
rential-diagnostisch wichtigsten Unterschiede der einzelnen Fälle, welche 
mit solchen Schleimhautblutungen einhergehen können, muss meines Er- 
achtens nicht nur der Internist, sondern auch der Halsarzt, der gerade 
der Mund- und Nasenblutungen wegen gar nicht so selten in die Lage kommt 
helfend eingreifen zu müssen, genau kennen. 

Erst vor kurzem hat Morawitz (21) in einer Arbeit „Ueber echten 
und falschen Skorbut“, darauf hingewiesen, wie schwierig manchmal die 
richtige Diagnose bei hämorrhagischer Diathese ist und wie leicht daher 
z. B. Verwechslungen von Skorbut und Werlhof’scher Krankheit vorkommen 
können. = 

Veränderungen und Blutungen am Zahnfleisch oder der Mundschleim- 
haut bei hämorrhagischer Diathese verleiten nur zu leicht zu der Annahme 
einer „skorbutischen Gingivitis und Stomatitis“, und nur ein Schritt führt 
dann häufig zu der Diagnose „sporadischer Skorbut“, bis das Ausbleiben 
der eingeleiteten Antiskorbutbehandlung zeigt, dass hier ein diagnostischer 
Irrtum obwaltete. = 

Seit einer Reihe von Jahren habe ich meine Aufmerksamkeit auf die 
Schleimhautveränderungen der obersten Luft- und Verdauungswege bei 
hämorrhagischen Diathesen gerichtet. 

Während meiner 21/, jährigen ärztlichen Tätigkeit auf dem Balkan, 
während des Krieges, habe ich reichlich Gelegenheit gehabt, weitere Er- 
fahrungen auf diesem Gebiete zu sammeln, denn wir haben gerade hier 
das Auftreten von Erkrankungen mit hämorrhagischer Diathese ungleich 
häufiger, als jemals in der Heimat in Friedenszeiten beobachtet. 


Deshalb glaube ich bier etwas ausführlicher auf die Frage der Mund- 
schleimhautblutungen eingehen zu sollen. 


Um überhaupt in der richtigen klinischen Bewertung der Mundschleim- 
hautblutungen weiter zu kommen und daraus differential-diagnostische 
Schlüsse ziehen zu können, erscheint es mir wesentlich, nicht kurzer Hand 
das Auftreten dieser Blutungen, ohne schärfere Unterscheidungen eintreten 
zu lassen, einfach als Symptom zu registrieren, wie das gewöhnlich ge- 
schieht, sondern wir müssen unterscheiden: 


1. diejenigen Fälle, bei denen die Blutungen ohne jede makro- 
skopisch sichtbare krankhafte Veränderung der Schleimhaut auf- 
treten; 

2. diejenigen Fälle, bei denen die Blutungen lediglich die Folge 
von makroskopisch sichtbaren krankhaften Veränderungen der 
Schleimhaut sind. 

Die erste Art von Blutungen, bei denen krankhafte Veränderungen 

der Schleimhaut makroskopisch vorher nicht wahrnehmbar sind, treten 
meist ganz plötzlich, gleichsam wie ein Blitz aus heiterem Himmel, auf. 
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Die Stellen der Mukosa, an denen es zu Blutungen kommt, unter- 
scheiden sich vorher in keiner Weise von der übrigen Mundschleimhaut. 

Ich habe Fälle beobachtet, bei denen diese Blutungen ganz plötzlich 
nachts im Schlaf einsetzten. Irgend ein Trauma als auslösendes Moment 
war hier ganz ausgeschlossen; Hämophilie lag nicht vor. 

Mit Vorliebe treten die Blutungen am Zahnfleisch auf, jedoeh sind 
sie durehaus nicht immer nur auf das Zahnfleisch beschränkt, sie können 
auch an anderen Stellen der Mundrachenhöhle erfolgen, selbst an der 
Zunge, am harten und weichen Gaumen, ja sogar im Pharynx sieht man 
sie gelegentlich, wenn auch seltener, auftreten. 

Die Fälle mit derartigen Blutungen der Mundrachenhöhle zeigen in 
der Regel auch eine grosse Aehnlichkeit in bezug auf die sonstigen Mani- 
festationen der hämorrhagischen Diathese, da sie gewöhnlich unter dem 
Bilde des Morbus maculosus haemorrhagicus verlaufen. 


Gleichzeitig mit den Mundschleimhautblutungen, ebenso plötzlich 


und unvermutet, treten sehr häufig Nasenblutungen und fast immer, wie 
bereits gesagt, Hautblutungen auf. 

Gewöhnlich lautet dann die Anamnese: „Zusammen mit dem 
Mund- und Nasenbluten traten auch die blau-roten Flecken am 
Körper auf“. | 

Die petechialen Hautblutungen, „Ringblutungen“, sind in diesen Fällen 
in der Regel im Gegensatz zum Skorbut nicht oder grösstenteils nicht 
perifollikulär und treten nicht vorzugsweise an den Extremitäten, vor 
allem an den Beinen wie beim Skorbut, auf, sondern sind regellos über 
den ganzen Körper verbreitet. Rumpf, Gesicht und Extremitäten können 
in den schwersten Fällen gleichsam wie mit violett-roter Tinte bespritzt 
aussehen. 

Aber auch im Gesicht, am Lippenrot, an den Augenbindehäuten, ja 
sogar am behaarten Kopf sehen: wir petechiale Blutungen und blutige 
Suffusionen zusammen mit den Schleimhautblutungen auftreten. - 

Allerdings können dabei auch kleine punktfärmige Blutungen ganz 
‚vereinzelt und diskret auftreten. Ueber das Niveau der Hautoberfläche 
erheben sich die Blutungen bei diesen Fällen von hämorrhagischer Diathese 
in der Regel nicht. Eine Ausnahme hiervon bilden die seltenen Fälle, 
bei denen es zur Bildung hämorrhagischer Blasen kommt. 

Neben den Haut- und Schleimhautblutungen treten mitunter gleich- 
zeitig auch Hämorrhagien an inneren Organen auf. 

Jedoch habe ich in keinem derartigen Falle an den Extremitäten, 
vor allem an den Beinen tiefgelegene inter- oder intramuskuläre 
Blutungen gesehen, die für Skorbut charakteristisch sind, meist 
mit einer schmerzhaften Schwellung der befallenen Extremität 
(fast immer untere Extremität) einhergehen und bekanntlich sehr 
leicht Veranlassung zur Verwechslung mit Phlegmone oder Thrombose geben. 
| Weiter kennzeichnen sich diese Fälle von hämorrhagischer Diathese 
dadurch, dass die Blutungen, also sowohl Schleimhaut- als auch Haut- 
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blutungen, sehubweise auftreten und sich mehrmals wiederholen 
können. Sie können einen sehr bedrohlichen Charakter annehmen und zu 
den scliwersten lebensbedrohlichen, ja sogar tödlichen Anämien führen. 

Die Stillung solcher häufig sehr profusen Blutungen der Mund- 
oder Nasenschleimhaut kann die grössten Schwierigkeiten bereiten. Ich 
habe in einem derartigen Falle wiederholt mehrere Stunden ununterbrochen 
am Bette eines Kranken mit akuter Leukämie gesessen, ehe es mir gelang, 
die immer wieder auftretende Zahnfleischblutung einigermassen zum Stehen 
zu bringen. Fast ebenso erging es mir bei einem an Staphylokokken- 
Sepsis leidenden Kinde. Ganz ähnliche schwere Blutungen habe ich auf 
dem hiesigen Kriegsschauplatz bei einigen Fällen von Malaria mit hämor- 
rhagischer Diathese gesehen. | 

Mundschleimhaut- und Nasenblutungen sowie die anderen Zeichen 
hämorrhagischer Diathese standen so ganz im Mittelpunkte und Vorder- 
grunde des Krankheitsbildes, dass selbst sehr erfahrene Malariakenner hier 
anfangs nicht an Malaria. sondern an Morbus maculosus Werlhofi, Skorbut 
usw. dachten, bis der weitere Krankheitsverlauf und das mikroskopische 
Präparat Malaria feststellte. Wenn man das Vorkommen derartiger seltener 
Fälle von Malaria mit schwerer hämorrhagischer Diathese nicht kennt, 
so kann es sehr leicht zu verhängnisvollen Irrtümern kommen. Eine zu 
spät oder mit ungenügenden Dosen eingeleitete Chininbehandlung kann 
hier nur zu leicht einen letalen Ausgang zur Folge haben. 

Dasselbe gilt aber auch von anderen Erkrankungen, in deren Verlauf 
eine hämorrhagische Diathese und derartige Blutungen auftreten können. 
Nur die Zuhilfenahme aller klinischen, bakteriologischen usw. Hilfsmittel 
kann hier in den meisten Fällen die Situation klären und die Diagnose 
ermöglichen. Wenn erst die hämorrhagische Diathese in den Vordergrund 
tritt, dann sehen sich die klinischen Bilder bei den verschiedenen Er- 
krankungen häufig zum Verwechseln ähnlich. 

Bei allen den genannten Erkrankungen können im Anschluss an die 
Blutungen im Munde. wenn grössere Schleimhautabschnitte oder auch nur 
das deckende Epithel über der blutenden Stelle abgehoben wird, mehr 
oder minder grosse Gewebsdefekte entstehen, auf denen sich dann sekundär 
Mikroorganismen ansiedeln und vermehren können, so dass mitunter aus- 
gedehnte Geschwüre entstehen. 

Das sich uns dann darbietende klinische Bild der so entstandenen 
Stomatitiden und Gingivitiden ist häufig von den im Folgenden zu schilderden 
gangräneszierenden Entzündungsprozessen mit sekundären Mundschleim- 
hautblutungen nicht mehr zu unterscheiden. 

Auch die bakteriologische Untersuchung der pathologischen Mund- 
schleimhautprozesse bringt uns nicht weiter. In allen diesen Fällen finden 
wir — um dies hier vorweg zu nehmen —, wenn es erst, wie dies sehr 
oft geschieht, zu sekundären gangräneszierenden Entzündungsprozessen an 
den Blutungsstellen kommt, stets massenhaft Spirochäten, meist in Gemein- 
schaft mit Spiessbazillen. Weder die Inspektion noch das Mikroskop kann 
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uns also in diesem Stadium der Erkrankungen ohne genaue Anamnese 
Auskunft darüber geben, ob hier Blutung oder Entzündung das Primäre war. 

Bei welchen Erkrankungen sehen wir nun die im Vorangegangenen 
beschriebenen spontanen Mundschleimhauthlutungen auftreten” Welches 
sind die Fälle, in denen eine hämorrhagische Diathese in der geschilderten 
Weise sich manifestieren kann?’ | 

Ich will versuchen, die wichtigsten Erkrankungen, bei denen derartige 
spontane Blutungen auftreten können, hier kurz zusammenzufassen, ohne 
jedoch darauf Anspruch zu machen, damit die Fragen erschöpfend be- 
antwortet zu haben. Vorausschicken möchte ich, dass es wohl durchweg 
Erkrankungen sind, bei denen die hämorrhagische Diathese unter dem mehr 
oder minder ausgeprägten Bilde des Morbus maculosus haemorrhagicus 
verläuft. In erster Linie ist also deshalb hier der Morbus maculosus 
Werlhofi (Purpura haemorrhagica) selbst zu nennen. 

Sodann sind es eine Reihe anderer Erkrankungen mit ebenso un- 
bekannter Aetiologie, bei denen wir derartige Blutungen auftreten sehen. 
nämlich die akute Leukämie, die Anaemia pseudoleucaemica der Kinder 
(von Jaksch). die aplastische (aregenerative) Anämie (Panmyelo- 
phthisie), die weit vorgeschrittenene perniziöse Anämie und die Aleukämie. 

Ferner werden solche spontane Hämorrhagien manchmal beobachtet bei 
schweren Intoxikationen, vor allem bei Vergiftungen durch sog. Blutgifte z. B. _ 
Schlangengift [Calmette (22), Ishisaka (23}], Benzol |Santesson (24). 
Selling (25)], Phosphor, Arsenwasserstoff usw., auch bei Autointoxikationen 
z. B. bei der akuten gelben Leberatrophie (Icterus gravis), deren Krankheits- 
bild eine grosse Aehnlichkeit mit der Phosphorvergiftung hat. kann eine 
hämorrhagische Diathese in dieser Form auftreten. . 

Neben den Intoxikationen sehen wir vor allem bei den gerschielensten 
Infektionen gelegentlich eine solche symptomatische Purpura haemorrhagica 
auftreten. Gerade auch hier können die Schleimhäute der obersten Luft- 
und Verdauungswege, insbesondere Mund- und Nasenschleimhaut, manchmal 
recht stark an den spontanen Blutungen beteiligt sein. 

Das Auftreten dieser Form der hämorrhagischen Diathese beobachten wir 
vor allem dann, wenn die Infektion einen schweren septischen Verlauf nimmt. 

Hier sind zu nennen: 

Septische Infektionen durch Pyozyaneus Jochmann di) Krann- 
hals (27)], Staphylokokken [Jochmann (28), E. Fränkel (29), Podw ys- 
sotzky-Chantemesse (30)|, Streptokokken [Lenhartz (81)|, Pneumo- 
kokken [Claisse (32), Lenhartz (31)], ferner Milzbrand |Jochmann, 
[Wagner (33), Paltauf (34), Risel (35)], Pest [Albrecht und Ghon (36) 
Dürk (37), Marchand (38)], tropische Aphthen [Mense (39)], Purpura 
miliaris (Mense), Cholera (Jochmann), akute hämorrhagische Miliar- 
tuberkulose [Bauch (40), Cannata (41), Jochmann], Meningitis cere- 
 brospinalis epidemica, Diphtherie, Maul- und Klauenseuche. Kala-azar 
- Rogers (42)], Malaria [Ruge (43), Ziemann (44)]. Schlafkrankheit. Gelb- 

fieber [Otto und Neumann (45), Marchoux und Simond (46)], das 
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ägyptische biliöse Tvphoid (Griesinger), Rekurrens (Jochmann), Weil’sche 
Krankheit, Polyarthritis rheumatica. Typhus abdominalis [Curschmann (47) 
Gerhardt (48), Richter (49), Schottmüller (50), Walko (51—52), 
Herrnheiser (53), Blair (50aj]. Paratvphus A u. B (Herrnheiser und 
Herz und die akuten Exantheme. | 

Bei den akuten Exanthemen können bekanntlich zwei Formen von 
hämorrhagischer Diathese auftreten, es können die Exantheme, Pusteln 
usw. hämorrhagisch werden, es können aber auch neben dem hämorrhagischen 
Exanthem und ganz unabhängig von demselben petechiale Haut- und 
Schleimhautblutungen auftreten, so dass das Bild einer Purpura haemor- 
rhagica entsteht. Gerade bei diesen letzteren Fällen treten vorzugsweise 
die oben geschilderten Mundschleimhautblutungen auf. 

Die erste Stelle nimmt hier wohl die Variola in Form der Purpura 
variolosa [Litten (55). Riedel /56), Emmerich (57)]| ein. Zu erwähnen 
sind sodann der Typhus exanthematicus [Cursehmann (58) usw.], der in 
der hämorrhagischen Form ganz nach Art der Purpura variolosa akut 
„foudroyant* mit den heftigsten Blutungen aus Mund und Nase verlaufen 
kann. ferner Varizellen [Rolly (50)], Skarlatina und Morbilli [Veit (60)], 
Morbilli haemorrhagici maligni [Bendix (61)]. 

Vereinzelt zur Beobachtung kamen die beschriebenen Blutungen so- 
dann bei Serumkrankheiten, und zwar nicht nur nach intravenöser, sondern 
auch nach intramuskulärer und subkutaner Seruminjektion |H. Widmer(62)). 

Auch nach Vakzination (Schutzpockenimpfung) sind sie beschrieben 
worden (Jochmann). 

Bei Idiosynkrasie gegen gewisse Medikamente, z. B. Chinin, habe ich 
ebenfalls einige Male solche Blutungen beobachten können. 

Das Auftreten der spontanen Blutungen war bei einer Anzahl der 
hier angeführten Erkrankungen, bei denen eine genauere Blutuntersuchung 
vorgenommen wurde, begleitet von einer oft hochgradigen Verminderung 
der Zahl der Blutplättchen z. B. bei dem Morbus maculosus haemor- 
rhagicus, der aplastischen Anämie, der perniziösen Anämie. der Aleukämie 
(Frank), den Benzolvergiftungen (Selling). dem Abdominaltyphus 
[Türk (63), Frank, Herz, Kaznelson (64)|, dem Paratyphus A u. B 
(Herz), der Kala-azar [Darling (65)], der Varfola (Riedel), Malaria 
(Henke), Chininüberempfindlichkeit (Henke) usw. 

Die Sektion der tödlich unter dem Bilde des Morbus maculosus 
haemorrhagicus und zwar in Form der Purpura fulminans verlaufenden 
Fälle, bei denen auch die geschilderten Mundschleimhautblutungen vor- 
kamen, ergab einige Male als meines Erachtens besonders hervorzuhebenden 
Befund ausgedehnte Blutungen in den Nebennieren mit weitgehender Zer- 
störung der Marksubstanz, in anderen Fällen schwere pathologische Ver- 
änderungen des Knochenmarkes. 

Die Veränderung des Knochenmarkes kann manchmal infolge von 
Giftwirkung z. B. Benzol (aplastische Anämie), oder Ueberwucherung 
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(akute Leukämie), oder Erschöpfung (Malaria) so hochgradig sein, dass 


es zu einem fast gänzlichen Schwund der spezifischen Knochenmarks- — 


elemente kommt. 

Im Gegensatz zu diesen soeben geschilderten spontanen Mundschleim- 
hautblutungen, bei denen, um es noch einmal hervorzuheben, die Schleim- 
haut an der Stelle der Blutungen vorher nicht makroskopisch sichtbar 
pathologisch verändert ist, beobachten wir bei Erkrankungen mit 
hämorrhagischer Diathese Mnndschleimhautblutungen, und zwar vor allem 
Zahnfleischblutungen, die lediglich die Folge bestimmter krankhafter 
makroskopisch sichtbarer Schleimhautveränderungen sind. Nuran diesen 
bereits vorher makroskopisch sichtbar pathologisch veränderten 
Schleimhautpartien kommt es zu Blutungen. 

Diese Blutungen treten auch nicht ganz spontan in des Wortes engster 
Bedeutung auf, sondern sie werden immer ausgelöst durch mechanische 
Insulte, die allerdings manchmal so gering sein können, dass sie gar nicht 
beachtet werden und dem Patienten nicht zum Bewusstsein kommen. 

Solche mechanischen Insulte stellt u. a. das Kauen, ja selbst das 
Trinken, infolge der Muskelbewegung dar. 

Ein schubweises Auftreten der Blutungen vermissen wir in diesen 
Fällen. Auch zeigen sie in der Regel nicht die Neigung, sehr profus zu 
werden, vielmehr gelingt es meist ohne besondere Schwierigkeit, die 
Blutung zum Stillstand zu bringen. 

Gleichzeitiges Nasenbluten fehlt dabei meistens oder ist doch eine 
seltene Ausnahme. = 


Die krankhaften Mundschleimhautveränderungen, welche dieser Art . 


von Blutungen vorausgehen, beginnen gewöhnlich am Zahnfleischrande. 
Diese Art von Mundschleimhaut- bzw. Zahnfleischblutungen und -ver- 
änderungen ist charakteristisch für den Skorbut, die im Kriege und auch 
auf dem hiesigen Kriegsschauplatze wohl am häufigsten beobachtete Er- 
krankung mit hämorrhagischer Diathese. 

Niemals sehen wir hier — dieselbe Beobachtung haben auch Saxl 
und Melka(66) gemacht — Blutungen am Zahnfleisch ohne vorausgehende 
makroskopisch sichtbare Veränderungen an den blutenden Stellen. Das 
Gesagte gilt in gleicher Weise für die Möller-Barlow’sche Krankheit, den 
kindlichen Skorbut. 

Genau dieselben Beobachtungen konnte ich bei einer Anzahl anderer 
Kranken machen, bei denen es im Verlaufe einer Infektions- oder anderen 
Krankheit zu einer symptomatischen hämorrhagischen Diathese kam. 

Diese Erkraukungen zeigten, wenn es zu denselben Mundschleim- 
hautblutungen und -veränderungen wie beim Skorbut und der Möller- 
Barlow’schen Krankheit kam, einen langsamen, oft sogar chronischen, 
niemals aber einen akut stürmischen oder septischen Verlauf. 
Erkrankungen, bei. denen ich derartige Beobachtungen machen konnte. 
waren: Chronische Ruhr, chronischer ruhrartiger Darmkatarrh, 
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Typhus und Paratyphus A und B nach langem Krankenlager, 
Tuberkulose, Leukämie, Pseudoleukämie und perniziöse Anämie 
mit langsamem chronischen Verlauf, Marasmus und Kachexie. 

Die Patienten waren stets durch ein schweres oder langes Kranken- 
lager manchmal auch durch lange fortgesetzte einseitige Ernährung. zu 
welcher die Art des Leidens z. B. dauernde Durchfälle Veranlassung ge- 
gegeben hatte, sehr stark heruntergekommen und befanden sich meist in 
einem entsprechend schlechten Ernährungszustande. | 

Die hämorrhagische Diathese, die Blutungen der Mundschleimhaut, 
der Haut usw. entstanden hier nicht auf der Höhe der Erkrankung. also 
gleichsam akut als Ausdruck schwerer Infektion oder Intoxikation, sondern 
sie trat meist im späteren Stadium der Erkrankung auf, nämlich 
im S.adium hochgradiger Asthenie oder Kachexie. 

Diese Fälle von hämorrhagischer Diathese gehörten mitunter bereits 
in das Gebiet der Purpura cachecticorum. 

Die Hautblutungen bei Kranken mit dieser Art hämorrhagischer 
Diathese haben ihren Sitz mit Vorliebe, wie beim Skorbut. um die Haar- 
follikel herum. 

Diese perifollikulären Hämorrhagien zeigen meist an der Oberfläche 
eine leichte Verschorfung und überragen gewöhnlich etwas das Niveau 
der übrigen Haut. Die kleinen punktförmigen Blutungen um die Haar- 
bilge erscheinen von den feinen Härchen durchbohrt, indessen brechen 
häufig die Haare bald ab und gelien zugrunde. 

In ganz leichten Fällen von hämorrhagischer Diathese ist es manchmal 
schwer zu entscheiden, ob es sich um wirkliche perifollikuläre Blutanstritte 
oder um einfache Acne vulgaris der betreffenden Extremität handelt. 

In der weitaus grössten Mehrzahl dieser Fälle ist nur die untere 
Extremität befallen. Vereinzelt sah ich auch diese perifollikulären Petechien 
an den Armen. 

Kopf und Rumpf blieben in den von mir beobachteten Fällen stets 
frei von den Blutungen, ebenso habe ich bei diesen Fällen niemals Magen-, 
Lungen- oder Nierenblutungen gesehen. 

Die Haut des Körpers, insbesondere aber der Extremität, fühlt sich 
meist reibeisenartig an und schuppt leicht wie beim Skorbut. 

Man sieht übrigens solche Formen von hämorrhagischer Diathese 
nicht nur während der Erkrankung, sondern auch in der Rekonvaleszenz 
nach schwerem Krankenlager auftreten !). 

Der ausschlaggebende ätiologische Faktor beim Auftreten der hämor- 


1) Ganzlich zu trennen von dieser Form der hämorrhagischen Diathese sind 
die streifen- oder striemenförmigen Blutungen an der Haut des Rumpfes und der 
Extremitäten, die häufig kurz vor dem Exitus bei hochgradig kachektischen Indi- 
viduen, z. B. im Verlaufe einer chronischen Ruhr auftreten. Diese Blutungen sind 
ein Ausdruck der versagenden Herzkraft und deshalb immer ein Signum malignum, 
sie ähneln den Blutungen, die an der Haut nach Quetschungen, nach Kratzen und 
Schlägen auftreten. 
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rhagischen Diathese und beim Zustandekommen der Zahnfleisch- und 
Mundschleimhautblutungen und -veränderungen ist, wie ich glaube, in diesen 
Fallen, bei diesen heruntergekommenen, mitunter schon kachektischen 
Patienten nicht eine plötzlich auftretende Noxe. wie sie die akut ein- 
setzende Ueberschwemmung des Körpers mit Infektionserregern oder mit 
Toxinen darstellt, sondern es sind langsam und allmählich, gleichsam 
chronisch oder subakut, und zwar durch chronische Toxinwirkung oder 
Unterernährung entstandene Gewebs- und Gefässschädigungen, degenerative 
Zeliprozesse. 

Eine Verminderung der Blutplättchen scheint im Gegensatz 
zu der erstgenannten Gruppe von Krankheiten mit hämor- 
rhagischer Diathese nicht vorhanden zu sein, ebensowenig wie 
beim Skorbut und der Méller’schen Krankheit, bei denen auch 
sonst sehr ähnliche Verhältnisse meines Erachtens vorliegen. 

Wenn auch die Akten über die Entstehung dieser letzten beiden 
Erkrankungen noch nicht völlig geschlossen sind, so spielen doch in der 
Aetiologie alimentäre Momente sicherlich eine wichtige, wenn nicht ausschlag- 
gebende Rolle. 

Durch unzweckmässige und einseitige Ernährung werden dem Körper | 
Stoffe, Vitamine, wie sie Kasimir Funk (67) nemt, ferngehalten, welche 
für den Stoffwechsel und Zellaufbau wichtig und notwendig sind. 

Durch- eine längere Zeit fortgesetzte derartige unzweckmässige Er- 
nährung tritt infolge des anhaltenden Ausfalles dieser Stoffe langsam zu- 
nehmende Schädigung des Körpers vor allem wohl der Gefiisse ein. So 
sehen wir die Möller-Barlow’sche Krankheit fast nur bei den Kindern 
auftreten, die längere Zeit. mit abgekochter. besonders nach Soxhlet 
sterilisierter Milch ernährt wurden. Durch diese Zubereitungsweise werden 
offenbar die Vitamine, welche die Milch enthält. zerstört. 

Nur nach Aenderung der Ernährung tritt Heilung ein. Analoge Ver- 
hältnisse finden wir beim Skorbut. 

Der Skorbut. in Kulturländern in l’riedenszeiten eine seltene Krank- 
heit, trat früher endemisch und epidemisch öfter auf, und zwar in 
Gefängnissen, Arbeitshäusern, Strafanstalten, in belagerten Festungen und 
Städten, auf längeren Seereisen, wenn die Leute lange Zeit hindurch ein- 
seitig ernährt wurden. 

Zu Kriegszeiten spielte bekanntlich der Skorbut als Epidemie fast 
immer eine Rolle. 

Während des jetzigen Krieges traten gemäss den vorliegenden Be- 
richten in der Literatur einige Skorbutepidemien bei unseren östlichen 
Gegnern, vor allem in einigen Gefangenlagern im Innern Russlands, auf. 

. Dabei ist es auffällig, dass diese Epidemien fast ausschliesslich im 
Spätwinter und Frühjahr beobachtet wurden. 

Im. Hochsommer, im Herbst und Frühwinter wird das gehäufte Auf- 

treten von Skorbut nicht beobachtet, 
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Offenbar spielt beim Zustandekommen der Epidemien die einseitige 
Winterernährung, das Fehlen von Gemüse, Kartoffeln, der Mangel der 
Nahrung an pflanzensauren Alkalien (Garrod), der Mangel an Kalisalzen 
im Blut, eine höchst bedeutsame Rolle. 

Die gleichlautende Ansicht bezüglich der Zeit des Auftretens dieser 
Erkrankung finde ich auch in einer ausführlichen Arbeit von Boral (68) 
in ganz ähnlicher Weise vertreten. 

‚ Die Wirkung des Fehlens der genannten Stoffe auf den Körper macht 
sich nicht sofort, sondern erst nach längerer Zeit, also am Ende des Winters 
und im Frühjahr, geltend. Der Zusamenhang zwischen Jahreszeit und 
gehäuftem Auftreten der Erkrankung ist aber nicht nur bei Epidemien, 
sondern auch bei sporadischen Skorbutfällen höchst augenfällig. 
Auch hier zeigt sich ein steiles plötzliches Ansteigen der Kurve im Spät- 
winter und Frühling. 

Eine solche Kurve findet sich in der Arbeit von Hecht (69), der 
über 45 Fälle von sporadischen Skorbut berichtet, die in einem Zeitraum 
von fünf Jahren im Nürnberger Allgemeinen Krankenhaus behandelt wurden. 

Die Kurve ist folgende: 


Anzahl der Fälle 
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Hecht schreibt dann wörtlich: „Diese Kurve ist sehr lehrreich und 
zeigt, dass die Zahl der Erkrankungen im Januar ziemlich rasch ansteigt, 
bis zum April, bis Mai auf der Höhe bleibt. um dann im Juni in steiler 
Kurve abzufallen und von da bis Dezember langsam zur Abszisse O zurück- 
zukehren. Spätwinter und Frühjahr weisen also die meisten Krankheits- 
fälle auf“, | a 
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Diese Beobachtung Hecht’s muss ich auf Grund meiner Erfahrungen 
über sporadischen Skorbut, die ich auf dem Balkan sammeln konnte, durch- 
aus bestätigen. Auf Grund dieser Tatsachen ist es durchaus wahrscheinlich, 
dass beim Skorbut als Krankheitsursache nicht eine einmalige plötzlich 
aufgetretene, sondern gewissermaassen eine Dauerschiidigung vorliegt, 
welche in fortgesetzt unzweckmässiger Ernährung und dem durch sie herbei- 
geführten Ausfalle der für den Körper notwendigen Vitamine zu suchen 
sein dürfte. | 

Diese Nahrungsmittel-Aetiologie findet ja bekanntlich eine gewichtige 
Unterstützung in den Untersuchungen von Holst und Fröhlich (70), denen 
es gelang, bei Meerschweinchen, Hunden und Schweinen durch lange fort- 
gesetzte einseitige Ernährung mit Getreide und Brot ein dem menschlichen 
Skorbut gleichendes Krankheitsbild zu erzeugen. 

Mit den Ueberlegungen bezüglich des langsamen und allmählichen 
Entstehens dieser Krankheiten stimmt die Tatsache überein, dass auch die 
Mundschleimhautveränderungen und -blutungen. die ich im Nachfolgenden 
näher behandeln will, beim Skorbut, bei der Möller-Barlow’schen Krankheit 
und bei den anderen oben genannten, mit hämorrhagischer Diathese einher- 
gehenden Erkrankungen nicht plötzlich, sondern allmählich, häufig unter 
unsern Augen entstanden. 

Die hämorrhagische Diathese, welche in dieser Weise auf- 
tritt, entsteht, wie ich glaube, in der Hauptsache durch Diärese 
und nicht durch Diapedese. | 

In allen hierher gehörigen Fällen zeigte die pathologische Veränderung 
der Mundschleimhaut mit ihrer Neigung zu Blutungen genau denselben 
charakteristischen Befund bezw. Verlauf. 

Gewöhnlich tritt zuerst eine Schwellung des Zahnfleisches auf. Das- 
selbe erscheint aufgelockert und ist ödematös durchtränkt. Besonders 
stark geschwollen sind stets die zwischen den Zähnen gelegenen Zahnfleisch- 
ort sätze. 

Im weiteren Verlauf stellt sich eine bläulich-livide Verfärbung des 
Zahnfleisches ein, die an den freien Rändern besonders deutlich ausgeprägt 
ist: Diese freien Randzonen zeigen meist bald die stärkste Schwellung 
und überragen wulstartig das Niveau der übrigen Gingiva. 

Wenn man in diesem Stadium der Erkrankung eine Anämisierung 
des Zahnfleisches durch Einreiben von Suprarenin vornimmt, so tritt dieser 
Farben- und Niveauunterschied besonders deutlich zutage. Als ganz intensiv 
zyanotisch blauer, deutlich erhabener Wulst hebt sich die Randzone gegen- 
über der blassen anämisierten Gingiva ab. Von der anämisierenden Wirkung 
des Suprarenins ist an diesem blauen Randwulst nichts zu bemerken. 
Die gewulsteten Randpartien lassen sich mit dem Mundspatel vom Zahnhals 
leicht abheben. Auf Druck ist das Zahnfleisch an diesen Stellen schmerz- 
haft und blutet leicht. 

Direkte Entzündungserscheinungen sind in den ersten Anfängen der 
pathologisehen Veränderungen des Zahnfleisches in der Regel nicht vor- 
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handen, können auch während des ganzen Verlaufes der Erkrankung fehlen, 
treten aber mehr oder minder deutlich dann in Erscheinung, wenn 
nekrotische Prozesse an der Gingiva auftreten. Dies geschieht meist erst 
im fortgeschritteneren Krankheitsstadium. 

Gewöhnlich ist die Schwellung des Zahnfleisches am äusseren Kiefer- 
rand stärker und zeigt sich erst später, jedoch auch nicht immer, am 
inneren Kieferrand. 

Die sukkulente Schwellung des Zahnfleisches kann ausserordentlich 
stark werden und hoch an den Zähnen heraufragen. 2 

Häufig kommt es sehr bald an einzelnen Stellen des Randwulstes zu 
nekrotischen Vorgängen, und zwar zuerst an der distalen Zone. 

Setzt nun in diesem Stadium der Zahntleischerkrankung nicht sofort 
eine ausgezeichnete Mundpflege ein, dann bildet sich meist sehr bald an 
der Peripherie des Zahnfleisches eine schmutzig grauweisse Randzone, die 
aus schmierigen, weichen, krümligen, nekrotischen Gewebsmassen besteht. 

Wenn die Erkrankung fortschreitet und die nekrotischen Vorgänge 
stärker werden, kann das Zahnfleisch vom Zalnhals beginnend auf mehr 
oder minder grosse Strecken geschwürig zerfallen. 

Die so entstehenden Geschwüre zeigen denselben schmierig grau- 
weissen Belag, der sich an den Randpartien der erkrankten Gingiva findet. 

Gewöhnlich treten dieGeschwüre erst nach Abwischen dieser schmierigen. 
die Schleimhaut bedeckenden weichen Massen deutlich hervor. ` 

Mitunter kommt es auch zu ausgedehnten dicken, derben, speckartigen 
Belägen der Schleimhaut, die eine gewisse Aehnlichkeit mit diphtherischen 
Membranen haben (Stematitis ulcero-membranacea). Beim Abwischen oder 
Abheben dieser Beläge, aber auch schon bei ganz geringen mechanischen 
Insulten, z. B. bei Kau- und Schluckbewegungen, kommt es leicht zu 
Blutungen an diesen erkrankten Schleimhautpartien. 

Die Ränder der Geschwüre sind unregelmässig, zackig, stark ge- 
wulstet, von bläulich-roter Farbe. 

In der Regel setzt schon bei einem kleinen Substanzverlust eine über- 
aus reichliche Wucherung von matschigen, manchmal stark livide verfärbten 
Granulationen ein. Diese fungusartigen, zu Blutungen neigenden Granulations- 
wucherungen erreichen mitunter einen beträchtlichen Umfang und eine 
Höhe von mehreren Millimetern, wallartig umgeben sie die Zähne, die in 
den blau-roten, weichen Granulationsmassen gleichsam eingebettet sein 
können. (Uebrigens findet man diese Neigung zur Ausbildung fungöser 
Granulationen beim Skorbut nicht nur am Zahnfleisch, sondern auch an 
Geschwüren, die auf der Grundlage von subkutanen Hämorrhagien an den 
Extremitäten. vor allem an den Beinen gelegentlich entstehen.) 

An der Innenseite der Wangen und Lippen und in den Backen- 
taschen lockert sich häufig die Schleimhaut auf, schwillt an und zeigt die 
Symptome eines einfachen Katarrhs, der als eine Begleiterscheinung des 
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ulzerösen Krankheitsprozesses aufzufassen und auf eine Steigerung der 
Virulenz der gesamten Mundbakterienflora zurückzuführen ist. 

Häufig sieht man dann in der ödematösen Wangen- und Lippen- 
schleimhaut deutlich die Abdrücke der gegenüberliegenden Zähne. 

Diese Abdrücke entstehen dadurch, dass die angeschwollenen Schleim- 
häute durch den Muskelzug der Kau- und Gesichtsmuskulatur stark an 
die Zähne angepressi und manchmal in Zahnliicken direkt hineingepresst 
werden. 

In diesem Stadium treten in schweren Fällen gelegentlich Abklatsch- 
geschwüre auf der Schleimbaut der Wangen und der Lippen von den 
gegenüberliegenden Ulzerationen des Zahnfleisches auf. 

So entstandene ausgedehnte Ulzera der Wangenschleimhäute habe: ich 
bei einer ganzen Reihe von Skorbutkranken gesehen, aber nicht nur bei 
diesen. sondern in genau derselben Weise auch bei einer Reihe anderer 
Patienten, die an einer gangräneszierenden Gingivitis und Stomatitis litten. 

Auch auf die Zungenränder kann gelegentlich der krankhafte Prozess 
übergreifen. Das kommt jedoch recht selten vor, ebenso wie das Ueber- 
greifen des Prozesses auf den Mundboden. 

In diesen Fällen haben die Geschwüre die Tendenz. sich nach der 
Tiefe auszudehnen, während ihre Flächenausbreitung nur sehr gering ist, 
ein Befund, der — das sei hier nur nebenbei erwähnt — auch bei der 
Angina Plaut-Vincenti an den Tonsillen nach meinen und anderer Autoren 
gleichlautenden Beobachtungen die Regel ist. 

Den Grund für diese Analogie bildet wahrscheinlich der später zu 
erwähnende gleichartige Mikrobenbefund. 

Je höher hinauf am Zahnhals die Schleimhaut geschwürig zerfällt. 
desto gefährdeter sind die Zähne, die sich dann, besonders wenn es zu Mit- 
erkrankung der Alveole kommt, lockern und, selbst ohne direkt erkrankt 
zu sein, ausfallen können. 

Dann entstehen Bilder, welche uns von der Pyorrhoea alveolaris 
geläufig sind. Ä 

Die entzündlichen Mundschleimhautveränderungen können so hoch- 
gradig werden, dass sie die Aufnahme jeder Nahrung ausserordentlich 
erschweren oder gänzlich unmöglich machen. 

Hervorgehoben aber werden muss, dass es im zahnlosen Munde auch 
bei Skorbut niemals zu derartigen krankhaften Veränderungen kommt. 

Auch diejenigen Stellen des Kiefers, an denen mehrere nebeneinander- 
stehende Zähne fehlen, bleiben anfangs immer von der Entzündung frei, 
und erst im weit vorgeschrittenen Stadium der Krankheit sieht man auch 
hierin gelegentlich einmal die Geschwüre weiterkriechen. 

Das Auftreten dieser eigenartigen gangräneszierenden Stomatitiden, 
welche wir beim Skorbut, bei Möller'scher Krankheit, bei Erkrankungen 
mit symptomatischer hämorrhagischer Diathese, aber auch bei anderen 
Erkrankungen beobachten, die mit einer Schädigung oder einer Herab- 
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setzung der Widerstandfihigkeit der Kérpergewebe einhergehen, ist also 
an das Vorhandensein ven Zähnen gebunden. 

“So tritt im Verlauf der Méler-Barlow’schen Krankheit. bei Säuglingen, 
die noch keine Zähne besitzey. auch keine Stomatitis auf, erst wenn die 
Zähne bereits durchgebrochen sind, ‚werden die hier geschilderten krank- 
haften Veränderungen beobachtet. 

Betonen möchte ich, dass es durchaus nicht nötig ist, dass die Zähne 
beim Auftreten dieser pathologischen Prozesse kariös sind. 

Ich habe vielmehr derartige Zahnfleisch- und Mundschleimhaut- 
veränderungen bei Skorbutkranken und anderen Patienten gesehen, die ein 
ganz tadelloses gesundes Gebiss besassen. 

sin Charakteristikum dieser gangräneszierenden Krankheits-Prozesse 
ist der faulige Geruch; je ausgedehnter die Veränderungen sind, desto 
intensiver und widerlicher ist derselbe. 

“ In Anbetracht der vollkommenen Gleichartigkeit des pathologisch- 
anatomischen Bildes aller dieser gangräneszierenden Mundschleimhaut- 
affektionen halte ich es nicht für richtig. von einer spezilisch skor- 
butischen Zahnileischveriinderung zu sprechen. Es gibt keine spezifisch 
skorbutische Gingivitis und Stomatitis, das muss einmal klar 
und deutlich ausgesprochen werden, um Missverständnissen und Irrtiimern, 
die nur zu leicht bei der Diagnose „Skorbut* vorkommen, erfolgreich zu 
begegnen. Vor längerer Zeit hat Kraus (71) bereits einmal darauf hin- 
gewiesen, dass bei Leukämie Affektionen der Mundschleimhäute vorkommen, 
die wie Skorbut aussehen. Diese Mundschleimhautveränderungen sind auch 
anatomisch, wie Kraus betont, denen beim Skorkut ähnlich, wenn nicht 
völlig gleich. „Die skorbutähnliche Stomatitis, schreibt Kümmel (72) 
in seinem bekannten Buche: Krankheiten des Mundes. „kann so in den 
Vordergrund der Erscheinungen treten, dass ohne Blutuntersuchung leicht 
eine falsche Diagnose gestellt wird. Wir erinnern uns solcher Fälle, bei 
denen erst die Autopsie die Leukämie feststellte, während intra vitam 
Skorbut angenommen wurde“. Auch sonst finden wir in der Literatur gar 
nicht selten die Bemerkung, dass bei dieser oder jener Erkrankung eine 
„skorbutische Gingivitis oder Stomatitis“ beobachtet wurde. In der Regel 
handelt es sich in solchen Fällen, wie eine genauere Prüfung gewöhnlich 
ergibt, um Krankheiten. die gar nichts mit Skorbut zu tun haben. So 
schreibt Ziemann in seinem bekannten Werke über Malaria. dass es bei 
schwerer chronischer Malaria (bei Kachektikern) „zu direkten Skorbut- 
erscheinungen kommen kann“. Als Beweis führt Ziemann folgenden 
Fall an: „Bei einem Pflanzer aus Victoria (Kamerun) mit Perniziosa, der 
vorher Schwarzwasserfieber durchgemacht hatte, sassen alle Zähne locker 
in dem geschwürig zerfallenen, bläulich verlärbten, leicht blutenden und 
aashaft stinkenden Zahnlleische. Es bedurfte wochenlanger lokaler Be- 
handlung, um diese Erscheinungen zu beseitigen. Ernährung per os war 
unmöglich wegen enormer Schmerzhaftirkeit und musste zuerst per anum 
erfolgen”. 
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Es unterliegt wohl kaum einem Zweifel, dass es sich in diesem Falle 
um eine einfache gangräneszierende Gingivo-Stomatitis gehandelt hat, die 
wir bei kachektischen Individuen bei und nach allen möglichen Erkran- 
kungen immer wieder einmal zu Gesicht bekommen, ohne dass von einem 
Skorbut die Rede sein kann. 


Wie nun haben wir uns die Entstehung aller dieser Gingivitiden und 
Stomatitiden zu erklären? 

Welches sind die Erreger? 

Gibt es überhaupt solche und sind es immer dieselben oder aber 
sind sie bei den einzelnen Erkrankungen verschieden ? 

Bei Behandlung dieser hoch interessanten Frage muss ich zurück- 
greifen auf Arbeiten von Gerber (73—80): über Skorbut. Gerber fand | 
bei den von ihm beobachteten Skorbutfällen, bei denen eine genaue bakterio- 
logische Untersuchung der bestehenden Gingivitis vorgenommen wurde, 
massenhafte Spirochäten und fusiforme Bazillen. Auf allen untersuchten 
Ulzera der Mundschleimhaut der Skorbutkranken wimmelte es von diesen 
Mikroorganismen. Ich selbst habe als Assistent von Gerber diese inter- 
essanten Untersuchungen seinerzeit mitmachen können. Gerber kam 
dann als Erster bereits vor 7 Jahren auf den therapeutischen Gedanken, 
die Spirochäten in diesen Fällen durch Salvarsan unschädlich zu machen. 
Es gelang auch in der Tat, sowohl durch lokale Salvarsanbehandlung, 
besser aber noch durch intravenöse Injektion, die Massen von Spirochäten 
zum Verschwinden zu bringen. 

Mit diesem Verschwinden, das in jedem einzelnen Falle im Mikroskop 
genau verfolgt wurde, ging Hand in Hand die Besserung bzw. die Heilung 
der Zahnfleisch- und Mundschleimhautveränderungen. 

Während des Krieges habe ich deutsche, österreichisch-ungarische, 
bulgarische, türkische usw. Soldaten und Zivilisten gesehen und zum Teil 
selbst behandelt, ganz besonders im Frühjahr 1916 und im Frühjahr 1917, 
die an Skorbut erkrankt waren. i 

Sobald sich krankhafte nekrotische Veränderungen am Zahnfleisch, 
an der Wangenschleimhaut oder irgenwo in der Mundrachenhöhle zeigten, 
liessen sich bei der Untersuchung jedesmal massenhaft Spirochäten, häufig 
in Gemeinschaft mit fusiformen Bazillen, nachweisen. Mit der Besserung 
oder dem Abheilen dieser entzündlichen Mundschleimhautveränderungen 
verminderten sich oder verschwanden jedesmal auch Spirochäten und 
Spiess-Bazillen. 

Hervorheben allerdings muss ich, dass ich ebenso wie Brünings (81). 
Disqué (82), Schneider (83), Feig (84), Zlocisti (85) und andere, eine 
ganze Anzahl Fälle von Skorbut gesehen habe, bei denen nur ganz leichte 
oder gar keine, wenigstens durch Inspektion nicht nachweisbare, entzündliche 
Zahnfleisch- und Mundschleimhautveränderungen vorhanden waren. Hier 
fehlte dann aber auch stets bei mikroskopischer Untersuchung das Massen- 
auftreten der genannten Mikroorganismen. 
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.An der Diagnose „Skorbut* konnte auch in diesen Fallen nicht ge- 
zweifelt werden; sie zeigten einwandsfrei die charakteristischen Symptome 
der Erkrankung. nämlich perfollikuläre Hautblutungen, flächenhafte Blu- 
tungen im Unterhautzellgewebe, tiefliegende Blutungen in der Waden- 
mukulatur, Kniekehlen, Riickflichen der Oberschenkel. Knöchelgegend usw. 

‚Die befallenen Extremitäten zeigten gewöhnlich eine teigig-ödematöse, 
diffuse, oft hochgradige, auf Druck sehr schmerzhafte Schwellung. 

Zu denselben bakterivologischen Resultaten bei Skorbut kamen auch 
andere Untersucher, z. B. Tuschinskv und Iwaschenzow (86), Saxl und 
Melka. Zlocisti usw. 

Aus diesen Beobachtungen und dem Resultat der bakteriologischen 
Untersuchungen kann man wohl mit Recht den Schluss ziehen. dass die 
Spirochäten und fusiformen Bazillen bei den entzündlichen Veränderungen 
des Zahnfleisches und der Muskelschleimhaut, die bei Skorbut so häufig 
auftreten. eine wesentliche Rolle spielen. dass sie aber sonst in einen 
ätiologischen Zusammenhang mit der Erkrankung nicht mit Recht zu 
bringen sind. p 

Dieselben krankhaften Veränderungen des Zahntleisches wie bei Skorbut 
habe ich auch. wie bereits gesagt, bei anderen Erkrankungen, die mit 
hämorrhagischer Diathese einbergingen, und die ich oben erwähnt habe, 
beobachtet. Gerade diese Fälle übrigens werden häufig irrtümlich, auch 
wenn die hämorrhagische Diathese lediglich als eine Komplikation der 
bestehenden Grundkrankheit. z. B. einer Infektion (Typhus abdominalis, 
Paratyphus, Ruhr usw.), also als eine rein symptomatische hämorrhagische 
Diathese aufzufassen ist, die im Spätstadium der Erkrankung auftritt, als 
Skorbut bezeichnet. 

Der Befund an Spirechaten und fusiformen Bazillen war hier, wenn 
eine gangräneszierende Gingivitis vorhanden war, genau derselbe wie dort. 

Auch hier musste ich annehmen, dass das massenhafte Vorhandensein 
dieser Mikroorganismen kein Zufall sein konnte; denn sobald in diesen 
Fällen Veränderungen des Zahnfleisches fehlten und z. B. nur Haut- 
blutungen die einzigen sichtbaren Symptome der hämorrhagischen Diathese 
waren, fehlte auch das Massenauftreten von Spirochäten und fusiformen 
Bazillen im Munde. 

Vereinzelt findet man ja bekanntlich in der Bakterien-Flora des 
Mundes sehr häufig, und zwar in den Zahnfleischtaschen und in kariösen 
Zähnen, diese Mikroorganismen als harmlose Bewohner des Mundes ganz 
Gesunder. Nur bei Säuglingen ohne Zähne findet man sie meines Wissens 
nicht. Ganz anders aber als beim Gesunden ist der Befund, wenn es sich 
um die oben geschilderten entzündlichen gangriineszierenden Vorgänge 
der Mundschleimhaut handelt. 

Hier beherrschen im mikroskopischen Bild die Spirochäten und mit- 
unter auch der Spiessbazillus infolge ihres Massenauftretens ganz und gar 
das Gesichtsfeld. 
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Ihre Harmlosigkeit haben sje hier verloren. Ihre Pathogenitit be- 
weisen sie dadurch, dass erst bei ihrem Verschwinden die krankbaften 
Erscheinungen an den Schleimhäuten zurückgehen bzw. abheilen, während 
auf allen neu entstehenden Ulzera wiederum ihr Nachweis häufig in 
Reinkultur geführt werden kann. Der Grund, warum diese anscheinend 
sonst harmlosen Mundbewohner auf einmal pathogen werden und sich so 
ausserordentlich stark und schnell vermehren, dürfte besonders für die 
mit hämorrhagischer Diathese einhergehenden Erkrankungen nicht schwer 
zu erklären sein. 

Höchstwahrscheinlich sind es destruktive Veränderungen an der 
Schleimhaut, welche den günstigen Boden schaffen. _ 

Diese krankhaften destruktiven Schleimhautprozesse entstehen bei 
hämorrhagischer Diathese wohl vorzüglich durch pathologische Vorgänge 
an den kleinsten Gefässen. 

Schlecht ernährte, vielleicht infolge der schlechten Durchblutung und 
Ernährung zum Teil schon in krankhafter Umwandlung. Degeneration und 
Nekrose befimdliche Schleimhautpartien dürften den günstigen Nährboden 
für die sonst harmlosen Saprophyten bilden, so dass sie aus den Zahn- 
fleischtaschen und kariösen Zähnen, in denen sie sich sonst aufhalten, aus- 
wandern, sich massenhaft vermehren und pathogen werden können. Erst 
einmal pathogen geworden, können sie das Werk der Zerstörung an der 
Schleimhaut dann selbst erfolgreich weiter fortsetzen. 

Liegen aber diese günstigen Bedingungen nicht vor, d.h., ist die Schleim- 
haut nicht bereits primär in irgendeiner Weise verändert oder geschädigt, 
so kommt es weder zu der massenhaften Vermehrung der genannten 
Mikroben, noch zu den geschilderten Entzündungserscheinungen der Mund- 
schleimhaut. | 

Auf der anderen Seite aber sehen wir, dass trotz des Bestehens } 
günstiger Entwicklungsbedingungen für diese Keime niemals derartige Ent- 
zündungserscheinungen auftreten, wenn die Zähne, also auch die Spiro- 
chäten und fusiformen Bazillen, die ja immer um und in den Zähnen wohnen, | 
fehlen. | | 

Das sehen wir ganz besonders deutlich bei zahnlosen Säuglingen, die 
an Möller-Barlow’scher Krankheit leiden. 

In diesem Zusammenhang möchte ich anfügen, dass man ja bekannt- 
lich auch bei der Stomatitis mercurialis immer in Massen Spirochäten 
(Mundspirochäten) findet, genau wie bei den oben beschriebenen Zahnfleisch- Ä 
und Mundschleimhautentzündungen. 

Auch hier sind — daran ist wohl nicht mehr zu zweifeln — die 
genannten Mikroorganismen bei dem Krankheitsprozess im Munde von der 
grössten Bedeutung. 

Hier bereitet die schädigende Wirkung des Quecksilbers auf die 
Schleimhäute den Boden für die genannten Mikroorganismen vor. 

Dafür spricht u. a. auch die Untersuchung von Almkvist (87). 


| 
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Derselbe fand, dass sich bei Stomatitis mercurialis in den feinen 
Kapillaren des Mundes Quecksilber ablagert, das die Gefässe thrombosiert 
und so zu Gefässschädigungen und Gewebsnekrosen führt. 

Das würde ein ähnlicher Vorgang sein, wie er für das oben ge- 
schilderte Krankheitsbild der gangräneszierenden Stomatitiden bei hämor- 
rhagischer Diathese meinerseits angenommen wurde. 

Es wäre interessant festzustellen. ob dieselben Verhältnisse nicht auch 
für die klinisch sehr ähnlich oder ganz gleich verlaufenden Fälle von 
nekrotisierender Stomatitis zutreffen, welche nach Vergiftung mit Wismuth, 
Kupfer, Blei, Chrom und Arsensalzen gelegentlich auftreten. Nicht nur 
bei den gangräneszierenden Mundschleimhautaffektionen, die im Verlaufe 
der oben genannten Erkrankungen auftreten, beobachten wir das Massen- 
vorhandensein von Spirochäten und fusiformen Bazillen, sondern bekanntlich 
bei allen mit geschwürigem Zerfall einhergehenden Gingivo-Stomatitiden. 

Mit der Frage dieser spirochacto-fusiformen Mundschleimhautaffektionen 
hat sich neben einer Anzahl anderer Forscher vor allem Gerber in einer 
Reihe verdienstvoller Arbeiten während der letzten Jahre eingehend be- 
schäftigt. í 

In Anbetracht der Bedeutung. welche die Spirochäten für eine Anzahl 
von Erkrankungen, vor allem der Mundrachenhöhle, haben, hat Gerber 
die Forderung aufgestellt: „In Zukunft werden wir unter die Kapitel der 
Mundrachenerkrankungen ein neues von den Spirochätosen einzureihen 
haben.“ Auch meine zahlreichen, während des Krieges zur weiteren 
Klärung dieser Frage vorgenommenen Untersuchungen lassen mich un- 
bedingt zu demselben Resultat und derselben Ueberzeugung kommen. 

In der Literatur der letzten Zeit haf das Kapitel: „Die lokalen 
Spirochiitosen* immer mehr Raum gefunden, ein erneuter Beweis dafür, 
- wie berechtigt Gerber 's Forderung ist. 

Ich möchte hier noch auf einen Punkt aufmerksam machen, der dazu 
geeignet scheint, weitere Klarheit in die Frage nach der Entstehung der 
lokalen Spirochätosen der Mundrachenhöhle zu bringen. In der älteren 
Literatur, in der Vorspirochätenaera. findet man auffällig oft die Tatsache 
verzeichnet, dass zugleich mit einer gangräneszierenden Gingivitis und 
Stomatitis — Prozesse, die, wie wir jetzt wissen, stets mit einem Massen- 
auftreten von Spirochäten einhergehen — eine Rachitis, Skrofulose, Diabetes, 
Gicht und ähnliche mit Stoffwechsel- und Ernährungsstörungen einher- 
gehende Erkrankungen vergesellschaftet waren. 

Vielfach wurde von den Autoren die Entstehung der gangräneszierenden 
Mundschleimhautentziindung in diesen Fällen mit der bestehenden Allgemein- 
erkrankung in ätiologischen Zusammenhang gebracht oder ganz auf sie 
zurückgeführt. 

Auch hier dürfte die Allgemeinerkrankung, speziell der schädigende 
Einfluss, welcher durch die genannten Stoffwechselerkrankungen auf die 
Widerstandskraft und Vitalität der Körpergewebe ausgeübt wird, den Boden 
für die Spirochäten und fusiformen Bazillen vorbereiten. 
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Nach dem Gesagten stehen also die entziindlichen Affektionen des 

Zahnfleisches und der Mundschleimhaut, die Neigung zum geschwürigen 
Zerfall haben, also die Gingivitis und Stomatitis bei hämorrhagischer 
Diathese, Leukämie, Diabetes, Gicht, Rachitis, die Quecksilberstomatitis 
usw. im engsten Zusammenhang miteinander, so verschieden auch das 
Grundleiden sein mag, in dessen Gefolgschaft die Mundschleimhauterkrankung 
auftritt. 
In bakteriologisch-ätiologischer Beziehung stellen die Gingivitis und 
Stomatitis scorbutica, mercurialis, leucaemica usw. bzw. die Gingivitis 
und Stomatitis simplex, ulcerosa, ulcero-membranacea, die Affektionen 
die man früher unter dem Namen Mundfäule, stomacace, zusammenfasste, 
offenbar ganz dieselbe Erkrankung dar. 

Bei der Entstehung aller dieser gangräneszierenden Mundschleimhaut- 
affektionen spielt, daran dürfte nicht mehr zu zweifeln sein, die Mitwirkung 
der ia, in Gemeinschaft mit fusiformen Bazillen eine ganz wesent- 
liche Rolle. ° | | 

Die Spirochäten und Spiessbazillen, welche in der Mundhöhle gesunder 
Menschen, die im Besitz von Zähnen sind, stets als harmlose Saprophyten 
wohnen, bedürfen augenscheinlich einer besonderen Vorbereitung des 
Körpergewebes, ehe sie zur Massenvermehrung kommen und Krankheits- 
prozesse der geschilderten Art hervorrufen können. 

Diese Vorbereitung der Gewebe kann, wie ich glaube, durch die ver- 
schiedensten Krankheiten, z. B. Gefässerkrankungen, Stoffwechselkrankheiten 
usw., hervorgerufen werden, in deren Gefolgschaft teils allgemeine, teils 
lokale, auf die Mundschleimhaut beschränkte Gefäss- oder Gewebs- 
schädigungen auftreten. 

Zu den lokalen Spirochätosen der Mundrachenhöhle gehört, das sei 
hier -nur ergänzend hinzugefügt, auch eine Erkrankung, die wegen ihrer 
Häufigkeit bei Kriegsteilnehmern in der Literatur der letzten Zeit vielfach 
Erwähnung gefunden hat, nämlich die Alveolarpyorrhoe. 


Nachdem Gerber bereits vor längerer Zeit die Wichtigkeit der 
Spirochäten für diese Erkrankung betont, auf die günstigen Resultate der 
Salvarsantherapie hierbei hingewiesen and es Gra 9), Zilz (90—93) 
und andere diese Beobachtungen bestätigt hatten, hat eine Arbeit Kolle s (94 
bis 95) jetzt von neuem die Aufmerksamkeit anf diese Frage gelenkt. 


Nachuntersuchungen verschiedener Autoren [Kümmel (96), Lesser, 
Witkowski (97) usw.] in der neuesten Zeit erzielten dieselben Resultate 
wie Gerber, ‘Zilz und Kolle, so dass die Bedeutung der Spirochäten für 
die Pyorrhoea alveolaris nicht zu bestreiten ist. 

Ich möchte hinzufügen, ohne jedoch augenblicklich hierauf näher 
eingehen zu wollen, dass auch beim Zustandekommen dieser lokalen 
Spirochätose eine individuelle Disposition vorhanden zu sein scheint, die 
den genannten Keimen den Weg ebnet und günstige Wachstumsbedingungen 
für sie schafft. 
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Wie steht es nun mit der Kontagiosität der spirochdto-fusiformen 
Erkrankungen, insbesondere der gangräneszierenden Gingivo-Stomatitis ? 

Die Uebertragung von Mensch zu Mensch scheint nicht sehr häufig 
zu sein, vielleicht eben darum, weil die Erreger dieser pathologischen 
Prozesse nur dann zum Massenwachstum kommen, wenn sie bestimmte 
Bedingungen vorfinden, also wenn eine individuelle Disposition der oben 
geschilderten Art vorhanden ist. 

Dennoch sind die Uebertragungen hin und wieder beobachtet und be- 
schrieben worden. 

Wiederholt hat die Infektiosität dieser Mundschleimhauterkrankungen 
Anlass zu diagnostischen Irrtümern gegeben. vor allem in Bezug auf den 
Skorbut. | 

Man sah bei gut und zweckmässig (vitaminreich) ernährten Kranken- 
wärtern und Krankenschwestern, dieSkorbutkranke pflegten. gangräneszierende 
Gingivo-Stomatitiden wie bei Skorbut auftreten. stellte allein auf Grund 
dieser Tatsache die Diagnose „Skorbut* und erklärte den Skorbut für 
infektiös. i 

Gehen wir den sog. „infektiösen Skorbutfillen*, die bekannt geworden 
sind, näher auf den Grund, so finden wir meist den hier geschilderten 
Vorgang. 

Ich habe niemals eine Uebertragung des eigentlichen Skorbuts mit 
den bekannten Allgemeinerscheinungen geschen. Jedoch zweifle ich keinen 
Augenblick an der Möglichkeit der Uebertragung einer Zahnfleisch- 
entzündung bei Skorbut. 

Dieselbe Ansicht sprach vor kurzer Zeit auch Zak (98) in einer 
Arbeit über Skorbut aus. 


Zak sah bei einer Skorbutepidemie in Pensa (Russland) (200 Fälle) 
viermal eine Uebertragung der Gingivitis Skorbutkranker. Jedesmal war 
es ein nicht an Skorbut leidender Patient, der von seinem skorbutkranken 
Nachbar eine Gingivitis bekam. 


Auch in einem Vortrag von Zlocisti (9%), der über Skorbut in der 
Türkei berichtet, finde ich eine ähnliche Beobachtung. Zloeisti schreibt: 
„Zwei Patienten, die keinerlei skorbutische Anzeichen hatten, sind nach 
vier Monaten des Aufenthaltes in einem nur mit Skorbutkranken erfüllten 
Raume an mittelschwerer Gingivitis und anämischen Zeichen erkrankt. 
Sie litten an seröser Pleuritis mässigen Grades. Nebenher noch die 
Bemerkung, dass der türkische Soldat nur ungern allein isst. Zwei Lands- 
leute oder Bekannte hocken zusammen nieder und essen mit den Händen 
aus einem Topfe. Der zweite Fall: Der deutsche Krankenträger der 
Skorbutstation, der sich vitaminreich ernährt. hat ohne sonstige allgemein- 
skorbutische Erscheinungen fieberlos eine heftige Zahnfleischentzündung 
erfahren.“ Hoerschelmann (100), der eine grosse Skorbutepidemie in 
der russischen Armee beobachtete, berichtet ebenfalls. dass er keinen 
einzigen Fall von direkter Uehertragung der Krankheit gesehen hat. 
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‚Auf Grund dieser Tatsachen muss man wohl mit Recht zu dem 
Schlusse kommen, nicht der Skorbut, sondern lediglich die Gingivitis, 
diese lokale spirochäto-fusiforme sekundäre Erkrankung der 
Mundschleimhaut, die wie bei Skorbut auch bei den verschiedensten 
anderen Erkrankungen auftreten kann, ist infektiös, wenn auch Ueber- 
tragungen recht selten zu sein scheinen. 

Der Nachweis der Spirochäten und fusiformen Bazillen bei gangrä- 
neszierender Gingivo-Stomatitis sowie überhaupt bei allen Fuso-Spirochätosen 
kann auf verschiedene Weise sehr leicht geführt werden. 

Hervorheben aber möchte ich gleich, dass wir nur dann eine wirkliche 
Fusv-Spirochätose anzunehmen haben — das betont vor allem auch Gerber — 
wenn das Präparat von Spirochäten und fusiformen Bazillen überschwemmt 
ist, darart, dass andere Mikroorganismen daneben nicht in Frage kommen. 
Vereinzelte Spirochäten und fusiforme Bazillen wollen gar nichts besagen. 

Zum Nachweis der Spirochäten eignet sich vor allem die Dunkelfeld- 
beleuchtung, dann Tuscheausstrichpräparate nach Burri, ferner die Färbung 
mit Gentianaviolett nach vorangegangener Fixierung des Präparates mit 
Alkohol. Bei Färbungen nach Giemsa, mit Karbolfuchsin-, Kristallviolett-, 
Methylenblau-, Methylengiiin- Pyroninlösung (Pappenheim) erfolgt meist 
nur eine äusserst schwache Tinktion der Spirochäten. Die fusiformen 
Bazillen sind mit fast allen Anilinfarbstoflen färbbar, besonders gut färben 
sie sich bei Anwendung einer verdiinnten Ziehl’schen Karbolfuchsinlösung. 

Bei Ziichtungsversuchen auf künstlichen Nährböden entwickeln diese“ 
Keime einen intensiven Geruch stinkender Fäulnis, der lebhaft an den 
Foetor ex ore erinnert, den wir bei den geschilderten gangräneszierenden 
Mundschleimhautaffektionen beobachten. Während man früher geneigt war 
zu glauben, dass die so häufig zusammen beobachteten Spirochäten und 
fusiformen Bazillen miteinander identisch seien und nur verschiedene 
Formen, verschiedene Entwicklungsstadien ein und derselben Art darstellen, 
weiss man heute, dass es sich um zwei ganz verschiedene nicht 
zusammengehörige Lebewesen handelt. 

In welcher Weise beteiligen sich nun diese beiden Organismen an 
den geschilderten Krankheitsprozessen ? 

Sind beide in gleicher Weise beteiligt oder ist vielleicht nur der 
eine der eigentliehe Erreger des Krankheitsbildes und eventuell welcher? 

Diese Frage ist wiederholt Gegenstand ausführlicher Arbeiten gewesen. 
Hier sind vor allem die experimentellen Untersuchungen von Veszprémi(101 
und 102) und Paul (103) zu nennen, welche die beiden Autoren un- 
abhängig von einander bei Kaninchen und Mäusen zur Klärung dieser Frage 
anstellten. i 

=- Veszprémi kommt bei seinen .Impfungsversuchen -- 5 Kaninchen 
wurden intraperitoneal geimpft — zu dem Resultat: „Die objektive histo- 
logische Untersuchung beweist, dass bei einer experimentellen Gangrän die 
Spirochäten, ohne von, irgendeinem anderen Bakterium begleitet zu sein, 
in die verhältnismässig noch gesunden Gewebe eindringen.“ 

Arehiv für Laryngologie. 82. Bd. 1. Heft. 8 
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Paul impfte Mäuse mit einem Gemisch von Spiroch&ten und Spiess- 
bazillen und erzielte Abszesse, die wiederum beide Keimarten enthielten, 
aber in den tieferen Gewebszonen in der Umgebung der Abszesse fand 
er genau wie Veszprémi, dass die Spirochäte fast vollständig vorherrschte, 
ja sogar fast allein vorhanden war. 

Als weiteres Argument für die Bedeutung der Spirochäten bei den 
lokalen spirochäto-fusiformen Erkrankungen hebt Gerber (104) die Tatsache 
hervor, dass diese pathologischen Prozesse durch Salvarsanpräparate so 
ausserordentlich günstig beeinflusst bzw. geheilt werden können. Auf 
Grund seiner therapeutischen Versuche kommt Gerber zu dem Schluss: 
Wenn eine Erkrankung „durch ein exquisites Spirochätenmittel wie das 
Salvarsan geheilt werden kann, so ist sie eine Spirochätenkrankheit.“ 

Es dürfte demnach kaum noch daran zu zweifeln sein, dass bei den 
spirochäto-fusiformen Erkrankungen der Mundrachenhöhle die Spirochäten 
die Hauptrolle spielen. = 
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Aus dem pathologisch-anatomischen Institut der Universität Basel 
(Vorsteher: Prof. Dr. E. Hedinger). 


Ueber tumorförmiges Lymphogranulom 
des Mediastinum und der Trachea. 


Dr. med. Karl Mayer, 


Assistent am pathologischen Institut. 


(Mit 1 Abbildung im Text.) 


Im Jahre 1898 beschrieb Sternberg eine „eigenartige, unter dem 
Bilde der Pseudoleukämie verlaufende Tuberkulose des lymphatischen 
Apparates“, eine makro- und mikroskopisch wohl charakterisierte Schwellung 
von Milz . und Lymphdrüsen, häufig mit knotenförmigen Einlagerungen in 
Leber, Niere, Knochenmark und anderen Organen, unter Bildung eines 
Granulationsgewebes von ausserordentlicher Mannigfaltigkeit der Zellformen, 
unter ihnen besonders charakteristisch vielkernige Riesenzellen. 

Die Tuberkulose als Ursache wurde in der Folge vielfach angezweifelt, 
von Sternberg selbst als zu weitgehend erklärt. Nach dem Vorschlage 
von Paltauf fährt die Krankheit heute den Namen Lymphogranulom. 
Die Diskussion .über die Aetiologie ging freilich weiter und führte zu einer 
Unterscheidung von zwei Formen, einer sogenannten Sternberg’schen, 
sicher. tuberkulöser Natur, und einer Hodgkin’schen, mit unbekannter 
Ursache. Das Auffinden von grampositiven Stäbchen und Granula im 
lymphogranulomatésen Gewebe durch Fränkel und Much änderte wenig, 
sondern 'verschob nur das Problem, indem die einen Autoren, darunter 
Fränkel selbst, die grampositiven Granula als eine besondere Form des 
Tuberkelbazillus, andere hingegen als ein Bakterium sui generis ansehen 
(Bunting und Yates, Kusunoki), während von dritter Seite bestritten 
wird; dass ‘sie überhaupt eine ätiologische Bedeutung besitzen, da sie nicht 
regelmässig gefunden werden (Hirschfeld, Gonradi). Doch mehren sich 
in. den letzten. Jahren die Stimmen, die die Tuberkulose als Ursache 
ansehen .(jlingst. wieder Weinberg), so dass die Trennung in Stern- 
berg’sche und Hodgkin’sche Form hinfällig würde. Uebrigens lehnte 
Sternberg diese Trennung ab und erklärte die erste Form als gewöhnliche 
Lymphdrüsentuberkulose, und nicht zum Lymphogranulom gehörig. 

Sternberg legte in seiner ersten Schilderung des histologischen 
Baues Gewicht darauf, dass das Lymphogranulomgewebe die anatomischen 
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Grenzen nicht überschreitet; Lehndorff, Blumberg und andere erwähnen 
sogar ausdrücklich eine Verdickung der Lymphdrüsenkapsel. Die leichte 
Beweglichkeit, das Fehlen von Verwachsungen mit der Umgebung, gilt ja 
geradezu als pathognomonisches Zeichen lymphogranulomatiser Drüsen. 
Demgegenüber beobachteten viele Autoren, dass typische Lymphogranulome 
auf die benachbarten Gewebe übergriffen, sie infiltrierten oder durchwuchsen. 

Die ältere Literatur kann nur bedingt herangezogen werden. Vor 
der Schilderung des histologischen Bildes durch Sternberg fehlen meist 
ausführliche mikroskopische Angaben, oder sie sind so unklar und un- 
bestimmt gehalten, dass sich daraus keine Entscheidung treffen lässt, ob 
es sich um Lymphogranulom, Lymphosarkom oder eine ähnliche Erkrankung 
handelt. Bei drei Fällen von Claus liegt sicher Lymphogranulom vor, 
wie aus der makroskopischen Beschreibung (weissliche Lymphknoten mit 
eingesprengten rötlich gelben Herdchen und typische Porphyrmilz) und den 
verschiedenen Stadien der Bindegewebsentwicklung im Iymphomatösen Ge- 
webe hervorgeht. Bei seinem Fall I werden die Knochen, insbesondere die 
Wirbelkörper und das Schädeldach, sowie die Dura mater, in seinem Fall 
II und III die Wandungen der Bronchi bis zum Epithel von granuloma- 
tösem Gewebe durchwachsen, in Fall II auch die Venen, an deren Innen- 
wand höckerige Vorragungen entstanden, die zu Thrombenbildungen führten. 
In seiner Arbeit führt Claus ähnliche Fälle an von Ribbert, Langhans, 
Jakowski. l 

Dreschfeld beschreibt Mediastinaltumoren, die auf Perikard und 
Lungen übergriffen, in einem Falle auch auf den Oesophagus, und deren 
histologisches Bild dem Lymphogranulom entspricht. Eine Substitution 
des Sternums durch einen lymphogranulomatösen Mediastinaltumor, Durch- 
bruch durch die Haut und Ulzeration an der Körperoberfläche konnte 
Yamasaki unter Chiari in Prag beobachten, in einem andern Falle ein 
Einwuchern ins Perikard, die Lungen, die Vena anonyma sinistra sowie 
in das obere Ende der Vena cava sup. Ein Durchwachsen des Sternums 
fand Reckzeh. Stadelmann und Stern schildern ein aus zusammen- 
gewachsenen Drüsen entstandenes grosses Lymphogranulom des vordern 
Mediastinum, das auf Perikard und Knochen übergrif. In 4 Fällen 
Dietrich’s brachen grosse, tumorartige Drüsenpakete des Mediastinum 
und des Abdomens teils in Venen, teils ins Perikard ein. Dietrich 
nimmt wie Yamasaki einen Uebergang in Sarkom an. Tsunoda rechnet 
das Lymphogranulom überhaupt zu den Tumoren, da er Granulomgewebe 
in den Venen der Leber fand. Ein Einwachsen in die Brustmuskulatur, 
sowie eine Substituierung von Wirbelkörpern sahen Frankel und Much 
(Fall V u. VII). Auf der Tagung der deutschen pathologischen Gesell- 
schaft 1909 wies Beitzke Präparate eines „multiplen megakaryozytischen 
Granuloms“ vor, ein aus mannigfaltigen grossen Zellen, besonders reichlich 
mehrkernigen Riesenzellen, den Megakaryozyten ähnlich, aus Fibroblasten, 
Lympho- und Leukozyten und Myelozyten zusammengesetztes Granulations- 
gewebe, das sich in den Lymphdrüsen, im Schädelperiost und Knochen- 
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mark fand, und in Form scharfrandiger Hautgeschwüre durch die Haut 
brach. Einbruch in die Venen und in den Ductus choledochus fand sich 
in einem Falle von Oscar Meyer (1911), in einem andern Einwachsen 
in die Lunge und Durchbruch des Perikards. Unter den von Kurt Ziegler 
(1911) beschriebenen Fällen findet sich manche hierher gehörende Beob- 
achtung, so ein Durchwachsen von Sternum und Rippen (Fall III), ein Ein- 
dringen in die Gefässe (Fall III u. XIV), in die Muskulatur (Fall XI u. IH), 
einmal auch, von der Dura ausgehend, ins Grosshirn (Fall XII). 

In einem Falle von Chiari (1911) bildeten die Hals- und Mediastinal- 
dräsen einen grossen Tumor, der ohne Grenze ins Perikard überging, auf 
dessen parietalem Blatte höckerige Vorragungen bildend, und der den rechten 
Oberlappen sowie die Wandungen von Bronchien und Gefässen durchwuchs, 
so dass man unbedingt den Eindruck gewann, dass das Lungengewebe 
nicht nur verdrängt, sondern substituiert war. Sehr lange widerstand die 
elastische Innenmembran der Gefässe. Einen ähnlichen Einbruch in einen 
Bronchus und Uebergreifen auf die Lungen vom Hilus aus beschreibt 
Heinz: vor der Wirbelsäule gelegene Knoten griffen zudem die Wirbel- 
körper an. Das Eindringen von Granulumgewebe in einen Nerven demon- 
strierte Sternberg 1912 auf der Tagung der deutschen pathologischen 
Gesellschaft. Einen Fall von sehr ausgedelintem aggressiven Wachstum 
beschreiben von Müllern und Grossmann: Eine geschwulstartige Gewebs- 
masse im vorderen Mediastinum durchbrach nach vorne Rippen, Sternum 
und Interkostalmuskulatur, drang nach hinten in den Oesophagus ein, 
in dessen Lumen einen etwa 3 cm langen ulzerierten Höcker bildend, er- 
reichte die Wirbelsäule, substituierte eine Reihe von Wirbelkörpern und 
durchbrach die Dura mater, das Rückenmark komprimierend. Das Gewebe 
zeigte zum Teil den Bau des typischen, von Sternberg beschriebenen 
Lymphogranuloms, an anderen Stellen hingegen bestand es vorwiegend aus 
Spindelzellen, so dass von Müllern und Grossmann zum Schlusse kommen, 
es handle sich um ein Lymphogranulom, das in Sarkom übergegangen sei. 
— Von einem makroskopisch ähnlichen Befund berichtete Nonne in der 
Sitzung des ärztlichen Vereins zu Hamburg vom 2. Januar 1912: In 
7 Brustwirbeln fanden sich Lymphogranulomherde, die in den Wirbelkanal 
vordrangen, und das Rückenmark komprimierten. In der gleichen Sitzung 
zeigte E. Fränkel eim Lymphogranulom, das einen Bronchus durchsetzte, 
sowie einen dem Nonne’schen analogen Fall. — Ein Lymphogranulom 
des äusseren Gehörganges mit Zerstörung des Tegmen tympani, der vorderen 
knöchernen Gehörgangswand und Geschwürsbildung hinter der Ohrmuschel 
sah Otto Mayer. — Von den 3 Fällen Russel’s sind zwei hierher zu 
zählen: In einem waren die beiden Aa. und Vv. femorales umgeben von 
in der Adventitia und in dem periadventitiellen Gewebe gelegenen Infiltraten, 
die aucir auf den M. psoas übergriffen. In einem anderen Falle war aus- 
gehend von Knötchen in den Glisson’schen Scheiden und im periportalen 
Gewebe der Leber eine Infiltration der Gallengangswandungen entstanden, 
die zum Verschluss des Lumens und Bildung gallehaltiger Zysten führte. — 
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Glanzmann berichtet von tumorförmigem Wachstum eines Lympho- 
granuloms der Halslymphdriisen, das die Halsmuskulatur durchsetzte. Da 
er in den Venen der Leber Granulomgewebe fand, spricht er von echter 
' Metastasenbildung, ausgehend vom Primärherd am Halse. Auch Weinberg 
sah in einem Falle die Gefässwandung in einer Lymphdrüse von Granulom- 
gewebe durchbrochen. | 
Es liessen sich noch eine Anzahl ähnlicher Fälle aus der Literatur 

anführen; dass ein Uebergreifen von lymphogranulomatésem Gewebe auf 
die Umgebung nicht gerade selten ist, erwähnte auch Sternberg auf der 
Strassburger Tagung der deutschen pathologischen Gesellschaft 1912. Am 
häufigsten findet es sich bei Schwellung der Mediastinal- und Bronchial- 
drüsen, die klinisch unter den Symptomen eines Mediastinaltumors verlaufen 
und gern Perikard, Rippen und Sternum sowie die Pleura durchwuchern. 
Ausser den erwähnten Fällen zitiert Ziegler ähnliche Vorkommnisse. bei 
Palma, Westphal, Wieland. Eine Substituierung von Wirbelkörpern 
und Eindringen in den Wirbelkanal findet sich ausser bei den schon 
Genannten bei Beitzke, Maresch. Recht häufig findet sich auch Ein- 
wachsen in die Muskulatur, in die Mm. intercostales und pectorales; ausser 
bei den erwähnten bei Kusunoki, Brigidi und Piccoli; in den M. ileo- 
psoas bei Ferrari und Cominotti. Seltener angegriffen werden die 
Gehirn- und Riückenmarkshäute (Ziegler, Fränkel, Claus), die Haut 
(Yamasaki, Waetzold, Otto Mayer, Gross), das Auge (Meller), der 
Ductus choledochus (Oscar Meyer), der Oesophagus (von Müllern und 
Grossmann). l 

In allen diesen Fällen handelte es sich nicht um ein Auftreten 
isolierter Knoten in den verschiedenen Organen, wobei man nicht von 
tumorförmigem Wachstum sprechen könnte, sondern um das Eindringen 
eines ausserhalb gelegenen Lymphogranuloms in ein Organ mit Ueberschreiten 
der Organgrenzen. Isolierte lymphogranulomatöse Herde können ja sozu- 
sagen in sämtlichen Organen des Körpers auftreten, am häufigsten natürlich 
in denen, die schon normalerweise lymphoides Gewebe enthalten, also 
ausser in den Lymphdrüsen in der Milz, Lunge und im Knochenmark. 
Unter Voraussetzung der infektiösen Aetiologie hat dies nichts Sonderbares, 
da die Noxe eben gewissermassen auf den ganzen lymphatischen Apparat 
einwirkt; alle Lokalisationen müssen daher als kongruente, gleichwertige 
angesehen werden, und nicht als Metastasen eines Primärherdes. Die Fälle, 
in denen die Erkrankung lokalisiert bleibt, in denen die Generalisierung 
ausgeblieben ist, sind naturgemäss viel seltener. Sie bilden, nach dem 
viel häufiger vorkommenden aggressiven Wachstum, ein zweites Moment, 
die Grenzen zwischen geschwulstartigen und entzündlichen Progessen zu 
verwischen. | 

Ziegler diskutiert die Frage, ob rein solitäre Granulome überhaupt 
vorkommen. Er antwortet in bejahendem Sinne; natürlich sind auszu- 
schliessen Anfangsstadien, mit lokal begrenztem Herde, dem später Ver- 
allgemeinerung im ganzen Körper folgt. Von den in der Literatur be- 
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schriebenen, sicher solitär bleibenden Granulomen sind weitaus die meisten“ 
im Mediastinum lokalisiert, wo Lymphogranulome ja ziemlich häufig in 
Form von Tumoren vorkommen, aber fast stets mit anderweitigen Herden 
im Körper kombiniert. Solche Herde fehlten im Falle von Witthauer, 
der klinisch mit intermittierendem Fieber einherging, so dass an Malaria 
gedacht wurde. Bei der Autopsie fand sich am Lungenhilus ein grosser 
Tumor, der in die rechte Lunge hineinwucherte, die Wand des linken 
Hauptbronchus durchbrach, nach hinten bis zur Wirbelsäule reichte, nach 
vorne bis zum Herzen und die Rückwand der beiden Vorhöfe durch 
„weisse derbe rotgranulierte Tumormassen“ ersetzte Es wurde Rundzellen- 
sarkom diagnostiziert; doch spricht sowohl das klinische Bild wie das 
makroskopische Aussehen für Lymphogranulom. — Ausser kleinen Knötchen 
in.der Lunge bestand in dem von Schottelius beschriebenen Lympho- 
. granulom nur ein Tumor am Hilus, der in beide Lungen hineinwucherte. — 
Von einem ganz ähnlichen Falle, der aber ins Perikard durchbrach, berichten 
Stadelmann und Stern. — Jedes aggressive Wachstum fehlte den aus- 
schliesslich auf das Mediastinum beschränkten Lymphogranulom von Weber 
und Ledingham, das mit hochgradiger hypertrophischer Pulmonal- 
_ osteoarthropathie als Komplikation einherging. — Unter den Fällen Ziegler's 
entspricht am ehesten Fall VIII dem Bilde eines solitären Mediastinal- 
tumors. — Einen Uebergang in Sarkom nehmen von Müllern und Gross- 
mann in einem ihrer Fälle (III) an, bei dem es sich um einen grossen 
Tumor im Mediastinum handelte, entstanden aus konfluierten Lymphdrüsen, 
da er histologisch teils das typische Bild des Lymphogranuloms zeigte, 
teils mehr aus rein lymphoidem Gewebe bestand. — Isolierte Schwellung 
der mediastinalen Lymphdrüsen beobachtete Wanner, ohne Veränderung 
von Leber und Milz; und in einem Falle von Nicol fanden sich nur 
einzelne Knoten in der Milz neben dem Lymphogranulom des Mediastinum. — 
Weitere Fälle von Palma, Brigidi und Piccoli, v. Schroetter und 
Steven werden von Ziegler und Fabian erwähnt. 

In anderen Regionen sind isolierte tumorförmige Lymphogranulume 
noch viel seltener. Ein Unikum stellt das isolierte Lymphogranulom der 
Leberpforte dar, das Oscar Meyer beschreibt: Klinisch bestanden Aszites 
und Ikterus. Bei der Sektion fand sich im Lig. hepaticum ein Tumor, 
der in den Kopf des Pankreas eingewachsen war und histologisch einem 
Lymphogranulom entsprach. Ausser zwei Knoten in der Leber bestand 
keine Ausbreitung im Körper. Von einer eben so grossen Seltenheit be- 
richtet E. Oppenheim: Bei einem Milztumor und geringer Schwellung 
der retroperitonealen Lymphdrüsen fand sich typisches Lymphogranulom- 
gewebe. — Nach Fabian handelte es sich in einer Mitteilung Hofbauer's 
um einen ähnlichen Fall. 

Im allgemeinen bleibt der Darmtraktus von granulomatösen Ver- 
änderungen verschont. Umso auffälliger ist .ein ganz isoliertes Auftreten 
im Darme, das einige Male beobachtet wurde.. Schlagenhaufer sah aus- 
gebreitete Infiltrate und Geschwürsbildungen in Magen, im Duodenum und 
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Jejunum, einzelne auch an der lleozökalklappe und im Dickdarm. Weder 
die Mesenterialdrüsen noch die Milz zeigten Veränderungen. Doch liess 
das histologische Bild keine andere Deutung zu. Einen ganz ähnlichen 
Fall beschreibt Eberstadt: Klinisch bestanden die Erscheinungen eines 
Magensarkoms. In einem dritten Falle endlich von Catsaras und 
Georgantas war in der lleozökalgegend ein Tumor zu palpieren, der 
sich bei der Operation als ein der Ileozékalklappe aufsitzendes Lympho- 
granulom erwies. . 

Isoliertes Auftreten von Lymphogranulom in Form eines Tumors kommt 
also sicher vor; doch handelt es sich um ziemlich seltene Ereignisse, 
wenn man nur die lokalisiert bleibenden, und nicht später doch sich aus- 
breitenden Fälle berücksichtigt. Dabei kann freilich der Einwand erhoben 
werden, dass diese Fälle eben zur Sektion kamen, bevor die Verall- 
gemeinerung eingetreten war. Dem ist aber entgegenzuhalten, dass gerade 
diese Fälle ein exquisit malignes Wachstum zeigen und selir häufig aggressiv 
in die Umgebung hineinwuchern, also vielleicht eine gesteigerte Virulenz 
des Erregers vermuten lassen. Das Fehlen der Ausbreitung liegt demnach 
nicht in verminderter Wirksamkeit der erregenden Ursache, sondern ver- 
mutlich in irgendwelchen besonderen Zirkulationsverhältnissen des Lymph- 
systems, oder in einer gesteigerten Widerstandskraft gewisser Organe. 
Es liegt also die Annahme nahe, dass ein virulenter Erreger sich nicht 
ausbreiten kann oder bei der Ausbreitung Organe findet, die ihm Wider- 
stand leisten. Diese Verhältnissse sind im Organismus begründet, und 
bleiben dieselben, sofern sie nicht durch äussere Ursachen geändert werden. 
Ueber Vermutungen wird man freilich hier nicht hinauskommen, so lange 
man den Erreger nicht sicher kennt und nicht seine spezifischen Wachstums- 
und Virulenzverhältnisse im Tierversuche erforschen kann. 

Den Fällen mit isolierter Lokalisation im Mediastinum und exquisit 
infiltrativem Wachstum kann ich einen weiteren hinzufügen, der gewisse, 
bisher nur einmal beobachtete Eigentümlichkeiten zeigt. 


Aus der Krankengeschichte. 


Die 31 jährige Patientin war früber stets gesund; vor 6 Monaten wurde sie 
auf der chirurgischen Poliklinik 5 mal bestrahlt wegen eines harten Drisenpaketes 
in der linken Supraklavikulargrube. Seit 4 Monaten besteht Atemnot, die stetig 
zunahm. 

21. 9. 1916. Die Patientin wird als Notfall ins Spital eingeliefert. Starker 
inspiratorischer Stridor. In der linken Infraklavikulargrube ein derbes Infiltrat. 
Hinter dom linken M. pectoralis major eine nussgrosse, harte, bewegliche Drüse 
fühlbar. 

Tracheoskopie: Das Tracheallumen ist bis auf einen schmalen Spalt ver- 
legt durch einen von der Hinterwand ausgebenden höckerigen Tumor. — Tracheo- 
tomie. Tod an Erstickung. 

Sektion: Sektions-Nr.447. 1916. Frau V., 31Jahre alt. Mittelgrosser Körper 
in mittlerem Ernabrungszustand.. Gewicht 46 kg. Totenstarre gut ausgebildet. 
Livores reichlich, dunkel. Pupillen weit. Zähne defekt. In der Mittellinie des Halses 
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eine etwa 9 om lange, durch Knopfnähte vereinigte Operationswunde. Keine Oedeme. 
Am Bauch zahlreiche alte Striae. Pektoralis kräftig, braunrot, transparent. Sub- 
kutanes Fett an Brust und Bauch ziemlich spärlich, etwas.dunkelgelb. Mammae 
mit gutem Drüsenkörper. Zwerchfell beidseits 4. Rippe. Unterer Leberrand in der 
Mittellinie 9cm unterhalb Ende des Corpus sterni, in der Mamillarlinie 4cm unter- 
halb des Rippenbogens. Magen und Querkolon etwas tief stebend, im übrigen ist 
derBauchsitus o. B. In der Bauchhöhle keine freie Flüssigkeit. Rippenknorpel weiss, 
weich.” Sternum in seinem oberen Teil mit einem Tumor im Medi- 
astinum anticum fest verwachsen. Lungen mässig retrahiert und kollabiert. 


Linke Lunge an der Spitze mit einem vom Mediastinum anticum aus- 


gehenden, sehr derben, indie linke Pleurahöhle stark prominierenden 
Tumor fest verwachsen. In der Pleurahöhle keine Flüssigkeit. Rechte Lunge 
frei, rechte Pleurahöhle leer. Ductus thoracicus zart. Im Mediastinum 
antioum ein nach oben bis über die Incisura jugularis reichender 


Lympbogranulom des Mediastinum anticum, das die hintere Wand der Trachea 
durchwächst. 


Tumor, 7 cm lang, ungefähr 10cm breit und bis 3 om dick. Der 
Tumor ist auf der Oberfläche etwas grobhöckerig, auf der Schnitt- 
fläche feinlappig gebaut. Die einzelnen Lappchen 1—2 mm, selten 
grösser, von gelbliohweisser Farbe, guter Transparenz, durch 
derbe, sohmale Septen voneinander getrennt. Im Herzbeutel etwa 20 ccm 
klarer, seröser Flüssigkeit. | 


Herz ist klein, Gewioht 260 g, Spitze vom linken Ventrikel gebildet. Rechter 
Ventrikel schlaff. Mässig subepikardiales Fett. Auf der Vorderflache des linken Ven- 
trikels cin kleiner Sehnenfleok. Venöse Ostien für 2 Finger durchgängig. Klappen 
zart. Wanddicke links 11, reohts3mm. Myokard braunrot und transparent. Papillar- 
muskel und Trabekel braunrot, transparent. Aorta ascendens 51/, cm Umfang. In- 
tima wenig zirkumskript getrübt, wenig verdickt. Koronararterien zart. Foramen 
ovale zu, Herzhöhlen und Kammern von entsprechender Weite. 

Halsorgane: Zunge mit grauem Belag. Uvula und weicher Gaumen gut 
bluthaltig. Tonsillae palat. und Balgdriisen der Zungenbasis kraftig. An der 
Vorderwand .des Pharynx ein 4mm messendes Dekubitalgeschwür. Unmittelbar 
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unterhalb der Cartilago cricoidea ist das Lumen des Oesophagus durch einen sub- 
mukösen, gelben, 5.om langen und 11/, cm breiten Tumor etwas verengt; sonst 
Oesophagus o. B. Larynx blutreich. Trachea mit einer Tracheotomia inferior- 
Wunde. 4 cm unterhalb der hinteren Kommissur der Stimmbänder 
beginnt ein 6cm langer, bis 2cm breiter und lcm vorspringender, 
z. T. oberflächlich leicht ulzerierter, grauweisslicher Tumor, durch 
den das Lumen hochgradig verengt wird (siehe schematisierte Zeichnung 
Seite 123). Der Tumor setzt sich nach hinten fort, in einen grösseren 
Tumorknoten, der dann seinerseits die Oesophagusschleimbaut nach 
hinten vorstülpt. Auf multiplen Querschnitten sieht man, wie die hintere 
Trachealwand im ganzen erhalten ist, und nur auf einer Strecke von etwa 1 cm 
Höhe von Tumorgewebe durchbrochen wird. Schleimhaut der Trachea blutreich. 
Schilddrüse son mittlerer Grösse mit vereinzelten bis 11/ cm messenden Kolloid- 
knoten. Aorta thoracica zart, mit einem mittleren Umfang von 4!/, cm. Längs 
der grossen Gefässe des Halses, besonders links, grosse diffuse, auf die Umgebung 
naoh unten übergreifende Tumorknoten von derselben Konsistenz. Auf Schnitt 
durch die Knoten entleert sich mässig z. T. etwas dickrahmiger Eiter. Auf der 
Schnittflache zeigen die Knoten, die breit in die Zervikal- und Bronchialdrüsen 
übergehen, überall einen mehr oder weniger ausgesproohenen lappigen Bau. Die 
Läppchen fein, z. T. nur 1—2 mm, von grauweisser Farbe, guter Transparenz, 
durch breite, teils weissliche, teils mehr gallertartige, transparente Septen von- 
einander getrennt. Die oberen Zervikaldrüsen sind meist vergrössert, 1—1!/, cm 
messend, auf Schnitt gelblichweiss, von guter Transparenz; es lässt sich etwas 
trüber Saft abstreifen. 


Lungen: Linke Lunge von mittlerem Volumen. Spitze mit dem Mediastinal- 
tumor sehr fest verwachsen. Pleura überall glatt und glänzend. Auf Schnitt ist 
das Gewebe überall dunkelgraurot, glatt und glänzend, völlig kompressibel, mit 
etwas trübem Saft. 


Die rechte Lunge ist von mittlerem Volumen. Pleura überall glatt und 
glänzend. Anf Schnitt ist das Lungengewebe überall gut bluthaltig, von mittlerem 
Luftgehalt. Bronchien mit viel schleimigem Eiter. Schleimhaut blutreich, Lungen- 
arterien sind zart. Bronchialdrüsen auf beiden Seiten ziemlich stark vergrössert, 
bis 3 cm, auf Schnitt grauweisslich, von mittlerer Transparenz, mit wenig 
klarem Saft. 


Milz etwas vergréssert, 16: 11:5cm, Gewicht 310g. Auf Schnitt Pulpa 
dunkelbraunrot, von normaler Konsistenz. Follikel reichlich, ziemlich kräftig. 
Trabekel nicht verbreitert. 

Nebennieren: klein, Rinde fettarm. Mark 2—3 mm. 

Nieren: Mit geringer Fettkapsel. Fibröse Kapsel zart. Nieren von mittlerer 
Grösse, 290 g. Oberfläche glatt, dunkelgraurot. Auf Schnitt ist das Gewebe blut- 
reich und transparent, von normaler Brüchigkeit. Mittlere Rindenbreite 6—7 mm. 
Nierenbecken blutreich. In der Vena cava inf, flüssiges Blut. Wand ohne Ver- 
änderungen. 

Magen mit ziemlich reichlich dünnbreiigem Inhalt. Schleimhaut von 
mittlerem Blutgehalt. Follikel klein. Pylorus ohne Besonderheiten. Im Duodenum 
derselbe Inhalt. Schleimhaut o. B. Follikel klein. Choledochus durchgängig. 

Leber von mittlerer Grösse, 1620 g. Oberfläche glatt. Auf Schnitt Gewebe 
blutreich. Azinöse Zeichnung deutlich, Zentren meist konfluierend. Peripherie 
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von ziemlich guter Transparenz. Glisson’sche Scheiden nicht verbreitert. Kon- 
_sistenz normal. 

Gallenblase: Mit wenig heller Galle und 3 ziemlich weichen eigentümlich 
unregelmässigen Cholesterinsteinen mit Gallenpigment. Wand ohne Veränderung. 

Harnblase: Kein Inhalt. Schleimhaut von gutem Blutgehalt. 

Genitalien: Uterus kräftig. Schleimhaut blutreich. Vagina o. B. Tuben 
o. B. In beiden Ovarien je eine 1!/, om messende Zyste mit klarem Inhalt. 
Im linken Ovarium ein 1 cm messendes Corpus luteum. 

Darm: Im Dünndarm ziemlich reichlich diinnbreiiger, griinlicher Inhalt 
und ein Askaris. Im Dickdarm ziemlich reichlich geballter Kot. Dünndarmschleim- 
baut von mittlerem Blutgehalt, der Follikelapparat klein. Appendix blutreich, 
Follikel ziemlich kräftig. Dickdarm von mittlerem Blutgehalt. Follikel klein. 

Pankreas: Kräftig, blutreich. 

Aorta abdominalis mit einem mittleren Umfang von 3 cm. Intima spurweise 
verdickt, ‘getriibt. Arteria mesenterica sup. und die Beinarterien zart. In den 
Beinvenen flüssiges Blut. Inguinale Lymphdrüsen klein. Axillardrüsen auf beiden 
Seiten vergrössert, bis 2 om messend. Auf Schnitt gelbweiss, Mesenterialdrüsen 
klein, ebenso die Retroperitonealdriisen. 

Schädel von mittlerer Grösse, ziemlich lang, symmetrisch. Nabtsubstanz 
verstrichen. Schädeldicke bis 5mm dick. Diploe gut ausgesprochen, gut bluthaltig. 
Im Sinus long. sup. etwas flüssiges Blut. Dura mater und weiche Hirnbäute zart, 
gut bluthaltig. Im Subarachnoidealraum wenig klarer Liquor. Sinus der Basis 
mit flüssigem Blut. Basale Hirnarterien zart. Die Ventrikel o. B. Hirnsubstanz 
gut durchfeuchtet, blutreich, 1350 g schwer. 

Augenhintergrund: Ohne Veränderung. 

Femur: Obere Zweidrittel rotes Mark, sonst Fettmark. 

Wirbelkörper: Rotes Mark. 

Wassermann’sche Reaktion negativ. 

Anatomische Diagnose: Hodgkin’sches Granulom des Halses und des 
Mediastinum anticum mit Durchbruch in die Trachea. Schwellung der Bronchial- 
und Axillardrüsen. Chronischer Milztumor. Bronchitis purulenta. 

Histologischer Befund: (Fixation in Formol. Gefrierschnitte, und Ein- 
bettung in Zelloidin. Färbung mit Hämalaun-Eosin, mit Sudan, nach von Gieson 
und Weigert’s Elastinfärbung): Die Trachea ist rings umgeben von derben 
Gewebsmassen; sie bestehen aus einzelnen rundlichen, teils sehr kleinen, teils 
etwas grösseren Herden, von einander isoliert durch breite Bindegewebsziige. 
Die Herde setzen sich aus ungemein mannigfaltigen Zellen zusammen, die in ein 
feines, ziemlich weitmaschiges Retikulum eingelagert sind. Unter ihnen wiegen 
kleine Lymphozyten vor. Daneben finden sich in beträchtlicher Anzahl grosse 
Zellen mit breitem, teils rundlich, teils oval oder unregelmässig gestaltetem 
Protoplasmaleib, und einem grossen ovalen oder nierenförmigen, dunkelviolett 
gefärbten Kern, mit ziemlich reichlich diffus zerstreutem Chromatin. In geringerer 
Zahl liegen zwischen den anderen Elementen grosse ovale Zellen mit einer Anzahl 
diffus im Protoplasma zerstreuter kleiner runder chromatinreicher Kerne. Etwas 
häufiger trifft man grosse Zellen mit blassem Protoplasma und bläschenförmigem, 
ziemlich schwach gefärbtem Kern, in dem ein grosser dunkler Nukleolus liegt. 
Zellen mit kleinem rundlichem chromatinreichem Kern und reichlich intensiv rot 

gefärbtem homogenem Protoplasma, das durch feine Ausläufer mit den Retikulum- 
fasern zusammenhängt, vervollständigen das formenreiche Bild. Einige dünn- 
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wandige Gefässe und Kapillaren durchziehen die Herde. Die Retikulumfasern 
werden gegen den Rand etwas derber und verdichten sich zu eigentlichen Septen, 
die ohne Grenze in das umgebende Bindegewebe übergehen. Die den Herden 
zunächst gelegenen Bindegewebsbündel erscheinen aufgelockert durch zahlreiche 
zwischen ihnen liegende Zellen, vorherrschend Lymphozyten. Im übrigen ist das 
Bindegewebe ziemlich straff gebaut, besteht aus breiten Fibrillen und spärlichen, 
kleinen, ovalen oder spindligen Kernen. Doch finden sich an allen Stellen, oft 
perivaskulär, Nester aus wenigen Lymphozyten bestehend, zwischen die Fibrillen 
eingelagert. — Die Granulommassen dringen ins Interstitium der Trachea 
zwischen den Knorpelenden gegen das Lumen vor, drängen die Schleimhaut 
nach innen und bilden eine halbkugelige Vorwölbung, die überall von mehr- 
schichtigem Zylinderepithel bekleidet ist. An zirkumskripter Stelle ist das Zylinder- 
epithel in mehrschichtiges Plattenepithel metaplasiert. Die übrigen Schichten der 
Mukosa, sowie die Submukosa und Adventitia im interstitialen Teile sind völlig 
von Granulomgewebe substituiert,- das ganz den gleichen Bau zeigt, wie die 
Gewebsmassen und die Trachea, und ohne Grenzen in diese übergeht. Von 
der glatten Muskulatur finden sich keine Reste mehr. In der einen Hälfte zeigt 
die Trachea ihren normalen Bau aus mehrschichtigemZylinderepithel, einer lockeren 
Mukosa, deren oberste Schichten eine mässige Anzahl von Lymphozyten in sich 
schliessen, deren tiefste Schichten reichlich regelmässig gebaute Schleimdrüsen 
beherbergen, die fast bis auf den Knorpel hinabreichen, von diesem nur durch wenige 
Bindegewebszüge getrennt. In der anderen 'Trachealhälfte hat sich das Granulom- 
gewebe zwischen die Mukosa und den Knorpel eingedrängt, hebt deren oberste 
Schichten gegen das Lumen empor, und substituiert deren unterste Schichten. 
Von den Schleimdrüsen finden sich nur noch Reste in den bindegewebigen Septen, 
vereinzelte Driisenlappchen auch in den peripheren Teilen der Zellherde, wo die 
Zellen bis an die Membrana propia der Drüsenschläuche herantreten. Vom Knorpel 
werden die Herde durch eine schmale Bindegewebsschicht getrennt, die diffus mit 
dem Perichondrium zusammenhängt. Auch an der Aussenseite geht das Peri- 
chondrium ohne Grenze in die bindegewebigen Septen des Granuloms über; 
die Trachealknorpel sind besonders an ihren freien Enden bindegewebig substituiert. 


An der linken Lungenspitze durchbrechen die Gewebsmassen des Medi- 
astinum die Pleura, dringen in das Lungengewebe vor, und bilden einen grossen 
Knoten, der im breiten Zusammenhang mit dem mediastinalen Granulan steht. 
Die Pleura ist in der Nähe der Einbruchsstelle fibrös verdickt und geht ohne Grenze 
ins mediastinale Bindegewebe über. An der Einbruchsstelle selbst zeigen einige 
Körner von Kohlenpigment ihren früheren Verlauf an. Die in der Lunge gelegenen 
Massen, vom nämlichen Bau wie die im Mediastinum, bestehen aus Bindegewebs- 
septen und Zellherden, die neben den übrigen Zellformen auffallend viel Plasma- 
zellen enthalten, besonders in den ans Bindegewebe angrenzenden Partien. Am 
Rande einiger Herde liegt reichlich Kohlenpigment, frei zwischen den Zellen oder 
in den Bindegewebsfasern. Die Herde sind im ganzen durch bindegewebige Züge 
scharf vom Lungengewebe abgesetzt; an einigen Stellen hingegen findet ein all- 
mähliger Uebergang statt, indem die Alveolarsepten zwar erhalten, aber mit Granu- 
lomgewebe infiltriert sind. In weiterer Entfernung liegen im normalen Lungengewebe 
vereinzelt kleine Herde aus Lymphozyten. Bei Weigert’s Elastinfärbung sieht man 
in den ans Lungengewebe angrenzenden Partien des Granuloms noch Reste des 
Alveolargerüstes. 
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Zwischen den Muskelbündeln der Halsmuskoln liegen zahlreiche kleinere 
und grössere Herde von gleichem Bau wie die in der mediastinalen Gewebsmasse. 
In einigen finden sich auffallend viel Plasmazellen, sowie ziemlich reichlich neutro- 
phile. und eosinophile Leukozyten. Meist sind sie ziemlich scharf gegen die Um- 
gebung abgesetzt, doch finden sich zwischen den zunächst gelegenen Muskclfasern 
teils in Gruppen, teils einzeln liegende Lymphozyten; andere Herde hingegen sind 
diffas zwischen die Muskelfasern hineingewuchert und umschliessen zahlreiche 
wohlerhaltene Muskelfasern. Das Granulomgewebe dringt auch in die Nerven 
zwischen die einzelnen Nervenfasern hinein, das Perineurium durchbrechend. Die 
Form der Nerven bleibt gewahrt, da das Perineurium im allgemeinen erhalten, und 
nur an zirkamskripter Stelle vom eindringenden Gewebe unterbrochen wird. In 
einigen Bündeln ist das Nervengewebe auf einen schmalen, halbmondförmigen 
Saum reduziert; der Hauptanteil wird von Granulomgewebe eingenommen, das 
aus den schon beschriebenen Elementen besteht; doch finden sich reichlicher 
eosinophile Leukozyten. Zwischen denZellen sieht man noch einzelne Nervenfasern. 

Lymphdrüsen: Die erkrankten Lymphdrüsen werden vollständig einge- 
nommen von Lymphogranulomgewebe, in dem die kleinen Zellen vorwiegen, und 
nur spärlich grosse Zellen vorhanden sind. Die Kapsel wird vielfach durchbrochen 
und in der Umgebung liegen zahlreiche kleine Herde von nämlichem Bau. Nor- 
males Drüsengewebe ist nicht mehr vorhanden. 

Milz: Die Kapsel besteht aus wenig kernarmem Bindegewebe. Die Trabekel 
sind spärlich und schmal. Es finden sich ziemlich reichlich Follikel, die aus 
kleinen Lymphozyten bestehen. Die Pulpa ist ausserordentlich zellreich, ihre Zellen 
sind vorwiegend Lymphozyten, in geringer Zahl auch Eosinophile. Dazwischen 
liegt reichlich feinkörniges, schwarzbraunes Pigment. 

Leber: Die Vena oentralis, sowie die Kapillaren im Zentrum der Acini sind 
weit und stark mit Blut gefüllt. Die peripheren Leberzellen sind ziemlich aus- 
gedehnt fein granulär verfettet. Das Stützfasergerüst, sowie das periportale Binde- 
goewebe sind nicht vermehrt und ziemlich zellarm. 

Niere: Die Oberfläche ist glatt, die Glomeruli gross, das Kapselepithel 
regelmässig, das Kapselbindegewebe spärlich. Das Epithel der Tubuli zeigt keine 
Veränderungen; nur die Epithelien der Sammelkanälchen enthalten ziemlich reich- 
lich feinkörniges Fett. Das interstitielle Bindegewebe ist nur schwach entwickelt 
und zellarm. Die Gefässintima zeigt keine Verdickung. 

Das Knochenmark ist zellreich, enthält viel neutrophile und eosinophile 
Myelozyten, ziemlich zahlreiche Myeloblasten und reichlich Normoblasten. 


Nach. drei Hinsichten ist dieser Fall bemerkenswert und ausser- 
gewöhnlich: 
1. wegen seiner Lokalisation als grosse zusammenhängende Masse 
im Mediastinum ohne andere Herde im Körper, weder in den 
Abdominal- und Inguinaldrüsen, noch in der Milz, 
2. wegen seines aggressiven Wachstums, 
8, wegen des Einbruchs in die Trachea. 
Lymphogranulom der Trachea ist bisher nur ganz selten gesehen 
worden; und auch da handelte es sich um isolierte Schleimhautherde, 
ohne Zerstörung der Wand. Ferrari und Cominotti fanden bei dem 
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schon früher erwähnten Falle in der Schleimhaut der Trachea „einige 
bis hanfkorngrosse, grauweisse, nicht verkäsie Knötchen“, die mikro- 
skopisch der Schilderung Sternberg’s vom Lymphogranulom entsprachen. 
Einen zweiten Fall von Ness und Teacher erwähnen Fabian und 
Ziegler. Einen dritten Fall beschreibt Weinberg folgendermaassen: 
„In der Schleimhaut der. Trachea und Bronchien sieht man besonders 
deutlich an der Bifurcation flächenhafte grauweissliche Einlagerungen, die 
das Niveau der umgebenden Schleimhaut etwas überragen“. Mikroskopisch 
bestanden die Herde aus „lymphozytären Zellanhäufungen, ganz vereinzelt 
grossen Zellen und Riesenzellen, epitheloiden Zellen, Zellen mit tiefblauer 
und violetter Körnelung (Mastzellen)“. In einem Falle von Fränkel und 
Much (Fall VIl) fand sich „an der Teilungsstelle der Trachea, am Ueber- 
gang in den rechten Hauptbronchus ein flaches. derbes. die Bronchialwand 
durchsetzendes, oberflächlich ulzeriertes Infiltrat*, das sich unter dem 
Mikroskope als Lymphogranulom erwies. Fränkel und Much vermuten, 
es könnte sich um die Eintrittspforte der Infektion handeln. Andere 
Fälle mit Lokalisation in der Trachea konnte ich in der Literatur nicht 
finden. Bei einem Falle von Oskar Meyer mit Geschwüren in der Trachea 
handelte es sich nach der Ansicht des Autors selbst um nichtspezifische 
Veränderungen. — Hingegen hat Frankenberger ein „malignes Granu- 
lom des Mediastinums, in die Trachea penetrierend“ beschrieben, das dem 
unsern ganz ähnlich sich verhielt. Begleitet von Heiserkeit und Atemnot 
tritt bei einer 54 jährigen Frau eine Schwellung über dem rechten Schlüssel- 
bein auf, die nach mehrmaliger Röntgenbestrahlung sich verkleinerte. 
Doch bald tritt von neuem Drüsenschwellung zu beiden Seiten des Halses 
auf. Bei der laryngoskopischen Untersuchung wird eine geschwulstartige 
Vorwölbung der vordern Trachealwand nach innen konstatiert. — Bei der 
Sektion fand sich „das Mediastinum von einer weissen Geschwulstmasse 
ausgefüllt, welche nach oben an den untern Pol der Schilddrüse grenzt, 
die Trachea sowie die hier verlaufenden Gefässe, Arterien und Venen um- 
greift, und bis zur Bifurkation reicht, wo sie links endet, während sie den 
rechten Bronchus umgreift und in dessen oberes Drittel sowie ins Perikard 
hineinwächst. Die Geschwulstmasse durchwächst 4 cm unter den Stimm- 
bändern die Trachealwand bis in die Schleimhaut hinein, woselbst sie 
knotenförmige, teilweise diffuse Infiltrate bildet, von denen einige ober- 
flächlich exulzeriert sind. Diese Infiltrate ziehen sich in der Tracheal- 
schleimhaut bis zur Bifurkation und in beide Hauptbronchen hinein, ganz 
besonders in den rechten“. Die Ifalsdriisen waren vergrössert, sonst waren 
im ganzen Körper keine Veränderungen zu finden. Histologisch bestand 
das in die Trachea einwuchernde Gewebe vorwiegend aus Lymphozyten 
mit zahlreichen ein- und mehrkernigen Riesenzellen und epitheloiden Zellen. 
Ein zusammenhängendes Retikulum liess sich nicht nachweisen. Die Infil- 
trate in der Schleimhaut, die ziemlich scharf gegen die Umgebung abgegrenzt 
waren, bestanden aus Lymphozyten und ziemlich reichlich Bindegewebe. Das 
Schleimhautepithel war zum Teil erhalten, zum Teil fehlte es. Nach unten 
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reichte das Infiltrat bis in die Submukosa. Die Hauptmasse des Geschwulst- 
gewebes im Mediastinum bestand überwiegend aus in Strängen ange- 
ordnetem fibrillärem Bindegewebe mit diffus zerstreuten Inseln lymphoiden 
Gewebes, bestehend aus einem Retikulum, in dem Lymphozyten, mehrkernige 
und einkernige Riesenzellen sowie Fibroblasten lagen. Eosinophile Leuko- 
zyten fanden sich hauptsächlich in den in die Trachea eindringenden Massen. 

Es erhebt sich nun die Frage: Handelte es sich in unserm Falle 


um ein Lymphogranulom, also eine entzündlich infektiöse Erkrankung, 


oder um ein echtes Neoplasma, in erster Linie ein Lymphosarkom, oder 
schliesslich um ein ursprüngliches Lymphogranulom mit i in 
Sarkom. 

Unter Lymphosarkom versteht man heute (nach Borst) ,ein primir 
solitäres, rasch wachsendes, lokal destruierendes, ulzerierendes, echte 
Metastasen (auf Blut- und Lymphweg) erzeugendes Sarkom, das den Typus 
des lymphadenoiden Gewebes in unvollkommener Weise kopiert: Rudi- 
mentär entwickeltes retikulumartiges Gerüst, und lymphozytenartige Paren- 
chymzellen, die den Keimzentrumszellen (Lymphoblasten) gleichen (Charakter 
der Unreife)“. Eine Beteiligung von Leber und Milz ist äuserst selten. 

Es fallt für uns ausser Betracht, ob man das Lymphosarkom zu den 
echten Sarkomen zählt, wie es Borst hier tut, oder es scharf von den 
Sarkomen trennen will (wie pren ken Die Hauptcharakteristika des 
Lymphosarkoms sind demnach: 

1. das. destruierende Wachstum, 

2. die Metastasenbildung, 

3. der histologische Aufbau. 

Für das Lymphogranulom gilt auch heute ah die Definition Eiern: 
berg's. 
- : An ein Lymphosarkom liessen in unserm Falle denken sowohl das 
eminent aggressive Wachstum, mit Einbruch in die Trachea, in die Lungen 
und die Muskulatur, als auch das Auftreten eines isolierten Tumors im 
Mediastinum ohne Ausbreitung im Körper. 

Das destruierende Wachstum kann nicht zur Differentialdiagnose heran- 
gezogen werden. Wenn auch das Lymphosarkom stets destruierend auf 
die Umgebung übergreift, das Lymphogranulom hingegen meist die Drüsen- 
. kapsel: oder die Organgrenzen nicht überschreitet, so kommt doch ein 
tumorartiges Wachstum nicht allzu selten vor, wie die früher erwähnten 
Fälle zeigen. Mit dem zweiten Unterscheidungsmerkmal verhält es sich 
ähnlich: Das Lymphogranulom bildet zwar keine echten Metastasen, jedoch 
kann aus dem mikroskopischen Bilde nicht entschieden werden, ob ein 
Herd in Milz oder Leber bei bestehender Schwellung der Halslymphdriisen 
durch Verschleppung von Gewebselementen auf dem Blut- oder Lymphwege 
zustandegekommen, oder als kongruente, gleichwertige Reaktion auf eine 
eingedrungene Schädlichkeit entstanden ist. Wir sehen nur das Resultat, 
und können die Mechanik des Vorganges nicht beobachten. Zudem finden 
sich hier ja, überhaupt keine Metastasen. Das ist nun allerdings beim 
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Lymphosarkom ein ziemlich häufiges Vorkommnis, nach Frankel sogar 
_ bezeichnend gegenüber pseudoleukämischen Prozessen. Dass aber bei 
Lymphogranulom ein derartiges isoliertes Auftreten auch vorkommt, konnte 
ich früher durch einige Fälle aus der Literatur belegen. Als entscheidend 
kann also nur das histologische Bild angesehen werden, und dies ist denn 
hier durchaus eindeutig: Die Polymorphie der Zellformen gegenüber dem 
homogenen Bau der Lymphosarkome, das wechselnde Verhältnis zwischen 
Parenchym und Bindegewebe in den einzelnen Partien der neugebildeten 
Gewebsmasse, das Auftreten von Leukozyten, Eosinophilen und Plasmasellen, 
schliesst ein echtes Neoplasma ohne weiteres aus und beweist, dass ein 
Granulationsgewebe vorliegt, und zwar ein Granulationsgewebe, das alle 
Charakteristika des Paltauf-Sternberg’schen Lymphogranuloms zeigt: 
Vielkernige Riesenzellen, Riesenzellen mit polymorphem Kern, Eosinophile, 
Plasmazellen, wechselnde Bindegewebsbildung. In gleichem Sinne zu ver- 
werten ist auch die Anwesenheit von grampositiven Stäbchen im Sinne 
der Fränkel-Much'schen Stäbchen. 

Die Frage, ob die infiltrativ wachsenden Formen von Lymphogranulom 
als entzündliche oder als blastomatöse Prozesse anzusehen seien, wurde 
schon oft diskutiert. Keine Schwierigkeiten bot die Entscheidung auf Grund 
der Definition Sternberg’s (1898), der das Erhaltenbleiben der Drüsen- 
kapsel als charakteristisch ansah und ein infiltratives Wachstum ablehnte. 
Lehndorff (1908) rechnet alle Formen, die ins Nachbargewebe einbrechen, 
die Drüsenkapsel durchwachsen, zur Lymphosarkomatose. Dem ist aber 
entgegenzuhalten, dass auch beim Einwachsen in die Umgebung so häufig 
ein histologisches Bild gefunden wird, das durchaus dem von Sternberg 
beschriebenen entspricht, dass an der Diagnose Lymphogranulom nicht ge- 
zweifelt werden kann. 

Einen vermittelnden Standpunkt nahm Benda (1904) ein. Da er 
mehrfach Durchbruch der Drüsenkapsel und der Venen beobachten konnte, 
fasste er das Lymphogranulom auf als ein sich den malignen Neubildungen 
näherndes Granulom, ein Zwischending zwischen infektiöser Granulations- 
geschwulst und malignem Tumor, welches nicht durch einen spezifischen 
Infektionsträger, sondern durch die modifizierten oder abgeschwächten 
Toxine verschiedener Infektionsträger hervorgerufen wird. — Yamasaki 
hingegen schloss aus dem infiltrativen Wachstum und dem grossen Zell- 
reichtum in zweien seiner Fälle, dass ein ursprüngliches Granulom neo- 
plastischen Charakter angenommen habe, und zu Sarkom geworden sei. — 
Zum gleichen Schlusse kamen Stadelmann und Stern, die in ihrem 
schon erwähnten Falle stellenweise eine geringere Polymorphie der Zellen 
und stärkere Bindegewebsentwicklung sahen. — Da in einem ihrer Fälle 
(III) das histologische Bild teils einem Lymphogranulom entsprach, teils 
dem Lymphosarkom sich näherte (vorwiegend kleine und mittelgrosse 
Lymphozyten), halten von Müllern und Grossmann es durchaus für 
möglich, „dass es sich ursprünglich um eine Lymphogranulomatose ge- 
handelt habe, aus welcher sich durch Wucherung der lymphosyt&ren 


> a ee on sm WW 


qa wn veu m ` 


K. Mayer, Ueber tumorförmiges Lymphogranulom usw. — 131 


Elemente wenigstens stellenweise eine Lymphosarkomatose entwickelt 
habe.“ — Diese Ansicht wurde, auf Grund der nämlichen Fälle, von 
Albrecht geteilt (Verhandlungen 1912, S. 87). — Auch Fabian (1911) 
schien dieser Uebergang-in Sarkom plausibel. — Weber und Ledingham 
erheben, gestützt auf das mikroskopische Studium, die Frage, ob manche 
Fälle von distinkten Solitärtumoren nicht besser als „Iymphatische 
Endotheliome“ zu bezeichnen seien. | 

Noch weiter ging Dietrich (1908). Für ihn war der Uebergang 
einer chronisch-entzündlichen Wucherung in Sarkom nicht vereinbar mit 
den modernen Vorstellungen vom Geschwulstcharakter. Auch stimmte in 
seinen 4 Fällen der Gewebscharakter der geschwulstartig wuchernden 
Teile überein mit den anscheinend nur hyperplastischen, was ihn zum 
Schlusse führte, das Lymphogranulom den Sarkomen zuzuzählen; er spricht 
daher von „granulomartigem Sarkom der Lymphdriisen*. Später (1912) 
modifizierte er seine Ansicht dahin, dass Uebergänge von einfach 
granulomatösen Hyperplasien zu schwer destruierenden Wucherungen zwar 
für eine einheitliche Natur sprechen, diese aber nicht im sarkomatösen, 
sondern im infektiösen Charakter zu erblicken sei. — Die ursprüngliche 
Ansicht Dietrich’s vertrat 1911 Tsunoda in einer Arbeit aus dem Berliner 
pathologischen Institut: Da er bei einem sicheren Lymphogranulom in den 
Lebervenen verschleppte Granulomzellen fand, spricht er von echter 
Metastasenbildung und rechnet das Lymphogranulom zu den malignen 
Tumoren. O. Meyer (1911) trat dieser Ansicht lebhaft entgegen. Die 
Befunde Tsunoda’s erklärte er analog wie bei der Tuberkulose, durch Ver- 
schleppen des Erregers und lokale Gewebsreaktion mit sekundärem Ein- 
bruch in die Venen. Die infektiöse Ursache geht seiner Ansicht nach 
unzweifelhaft hervor aus dem klinischen Verlauf (besonders hervorzuheben 
ist der remittierende Fiebertypus) und aus dem histologischen Befund: 
Nekrosenbildung, starkem Hervortreten des fibrös-hyalinen Gewebes und 
ausserordentlicher Polymorphie der Zellformen, im Gegensatz zum eher 
gleichartigen Typus bei Neoplasmen. Auch die Entwicklung eines Sarkoms 
auf Grund .des chronisch entzündlichen Prozesses ist nicht wahrscheinlich: 
In seinen Fällen bestand kein Zusammenhang zwischen tumorartigem 
Wachstum und histologischen: Bilde, wie es z.B. Yamasaki beschreibt. 
Er fand sarkomähnliche Struktur beim Fehlen jeglichen infiltrativen 
Wachstunis, und ganz typisches Granulomgewebe bei exquisit maligner Aus- 
breitung. — Gestützt auf den histologischen Befund lehnte auch Chiari (1911) 
den Uebergang in Sarkom ab. — Fränkel (1912) betont die entzündliche 
Natur auch der infiltrativ wachsenden Form. Ihm stimmt Sternberg 
bei, der hervorhebt, dass derartige Befunde viel eher dazu drängen, ein 
Contagium vivum vorauszusetzen; Entzündungsprozesse greifen häufig auf 
die Umgebung über: Man denke nur daran, wie bei der Tuberkulose eines 
Gelenkes die angrenzenden Weichteile von tuberkulösen Granulationen durch- 
setzt sind. Ausschlaggebend ist der histologische Befund, und der entspricht 
in allen diesen Fällen einem eigenartigen Granulationsgewebe. — Aehnlich 
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urteilt Ziegler (1911). Er lehnt zwar die Möglichkeit, dass ein Lympho- 
` granulom in eine echte Geschwulst übergehen kann, nicht a priori ab, 
nur sieht er die bisher angeführten Fälle und Argumente nicht als stich- 
haltig an. Sowohl die infiltrative Zerstörung der Parenchyme, als der 
Wechsel im Zellreichtum: lässt sich sehr wohl mit entzündlicher. Gewebs- 
wucherung in Einklang bringen. Massgebend für den- Geschwulstcharakter 
wäre der homologe, bleibende Charakter der unreifen Gewebswucherung 
(Borst). In allen beschriebenen Fällen handelte es sich nur um Durchgangs- 
bildungen, die schliesslich in Bildung derben Bindegewebes ihren Abschluss 
fanden. | | 
Die Annahme der entzündlichen Natur des Lymphogranuloms ist dirah 
die Forschung der letzten Jahre insbesondere durch die an die Befunde 
Fränkel und Much’s sich anschliessenden Tierversuche noch weiter erhärtet 
worden, so dass man damit als mit einer feststehenden Tatsache rechnen 
kann. Hiermit ist wohl die Ansicht widerlegt, dass wir es mit einem 
blastomatösen Prozesse zu tun haben; ein Uebergang in Sarkom (nach 
Yamasaki, von Müllern u. a.) ist aber nicht ausgeschlossen, ähnlich wie 
aus gewöhnlichem Granulationsgewebe ein Sarkom sich entwickeln kann. 

Pappenheim (Fol. haemat. Bd. 14, Prolegomena) weist darauf hin, 
dass „die äussere infektiöse Ursache Tumorcharakter nicht. ausschliesst; 
auch echte Tumoren können sehr wohl exogen infektiöser Ursache sein. 
Beim Sarkoidwerden der Lymphogranulomatose tritt noch eine eigene 
tumoröse Gewebsentartung durch Reaktionsschwäche des Gewebes sekundär 
zum entziindlich-granulierenden Prozess hinzu.“ Er spricht von Sarko- 
granulom, und führt diese auf eine ungeeignete dispositionelle Gewebs- 
reaktion zurück. — Glanzmann (1915) schliesst sich der Ansicht Pappen- 
heim’san. Nach ihm können infektiös-toxische Agentien sowohl Granulations- 
tumoren als sarkoide Geschwülste, aber auch einfach Hyperplasien erzeugen. 
Doch auch die Fälle Glanzmann’s sind als rein entzündliche anzusehen, 
und zeigen durchaus keinen blastomatösen Charakter im Sinne Borst’s. 

Die Wachstumweise echter Geschwülste ist durchaus verschieden. von 
dem aggressiven Wachstum der Granulationsgeschwiilste. Während beim 
entzündlichen Wachstum die Ausbreitung dadurch erfolgt, dassdieentzündungs- 
erregende Ursache die Gewebe der Umgebung zu reaktivem Wachstum 
anregt, die bestehenden Gewebselemente selbst also sich umbilden und das 
Granulationsgewebe zusammensetzen, erfolgt beim neoplastischen Wachstum 
die Ausbreitung durch Vordringen der Tumorelemente in die Umgebung, 
unter Zerstörung des bestehenden Gewebes. Das Granulationsgewebe ent- 
steht also durch Hyperplasie der präexistierenden Gewebselemente als 
Reaktion auf eine eingedrungene Schädlichkeit, das neoplastische Gewebe 
hingegen durch eine Vermehrung der Tumorelemente und Sangeet in 
die Umgebung. 

'Gestützt‘ auf das histologische Bild lässt sich die Wachstumsweise 
des lymphogranulomatésen Gewebes folgendermassen erklären: Eine auf 
irgendwelchem Wege in den Körper eingedrungene infektiöse oder toxische 
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Schädlichkeit lokalisiert sich zuerst in den Lymphdrüsen. Hier geraten 
die Zellen des Stützgewebes und das Endothel in Wucherung und bilden 
kleine Zellherde, die an Umfang stetig zunehmen, das lymphoide Gewebe 
verdrängen, und schliesslich die ganze Drüse anfüllen. Zugleich vermehrt 
sich das lokale Bindegewebe und bildet zwischen den einzelnen Zellherden 
breite Septen. Auch in die Umgebung der Lymphdrüsen dringt die Noxe 
vor und ruft dort die gleichen Veränderungen hervor. Die Organgrenzen 
bilden natürlich kein Hindernis, da die Schädlichkeit auf dem Lymph- und 
Blutwege verschleppt, irgendwo sich ansiedeln, und eine reaktive Wucherung 
hervorrufen kann. Dass diese Reaktion meist nicht von Erfolg begleitet 
ist, haben wir nicht der Art der Gewebsreaktion zuzuschreiben, sondern 
der Virulenz des schädigenden Erregers. Dass bei verminderter Virulenz 
eine wenigstens teilweise Abheilung, also eine erfolgreiche Abwehr zustande 
kommt, bezeugen jene Fälle von Lymphogranulom mit sehr protrahiertem 
Verlauf, bei denen die Sektion eine weitgehende fibröse Umwandlung der 
Lymphdrüsen ergab. 

In unserem eigenen Falle bestand kein histologischer Unterschied 
zwischen dem infiltrativ wachsenden und den übrigen Teilen des Granulations- 
gewebes. Gerade die, in die Trachea und Lungen eindringenden Partien 
zeigten einen. grösseren Reichtum. an spezifisch entzündlichen Zellformen, 
an Plasmazellen und eosinophilen Leukozyten, und diese Elemente fanden 
sich besonders an der Peripherie der Zellherde, an der Grenze gegen das 
Bindegewebe, also in dem in Wachstum begriffenen Bezirke. Wir kommen 
daher zum Schlusse, dass wir trotz des exquisit malignen Wachstums, das 
zum Einbruch in Trachea und Lungen führte, trotz der noch mehr einem 
Tumor sich nähernden isolierten Lokalisation im Mediastinum, einen ent- 
zündlichen Prozess vor uns haben. 


Literatur. 


Beitzke, Verhandl. d. deutsch. path. Gesellsch. 1909. S. 224. 
Benda, Ebenda. 1904. S. 126. | 
Beyer, Bernh., Ueber die Beziehungen zwischen Pseudoleukämie und Lympho- 
` sarkom auf Grund von anatomischen Uutersuchungen. Inaug.-Diss. Ro- 
stock 1904. 
Blumberg, Fritz, Ueber die Lymphogranulomatosis Paltauf-Sternberg. Mitt. 
a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 1912. Bd. 24. 
Borst, M., Geschwülste in Aschoff. Path. Anat. Jena 1913. 
Bunting u. Yates, Eine ätiologische Studie über die Hodgkin’sche Krankheit. 
~ Journ. amer. med. assoc. Chicago 1914. V. 62. Ref. in Münch. med. 
Wochenschr. 1914. Nr. 23. 
Catsaras, J. u. Georgantas, B., Ueber einen Fall von lokalisiertem Hodgkin- 
schem Granulom der lleozökal-Klappe. Virchow’s Arch. 1914. Bd. 216. 
Chiari, O.M.,Ueber einen Fall von Hodgkin’scher Krankheit unter dem Bilde eines 
Lymphosarcoms. Zentralbl. f. allg. Path. 1911. Bd. 22. 
Claus, Wilh., Ueber das maligne Lymphom. Inaug.-Diss, Marburg 1888. 


134 K. Mayer, Ueber tumorförmiges Lymphogranulom usw. 


Conradi, E., Beitrag zur Pathologie und Aetiologie der Lymphogranulomatosis 
maligna im Kindesalter. Festschr. d. Kölner Akademie. 1915. 

Dietrich, A., Ueber gramnulomartiges Sarkom der Lymphdrüsen. Deutsche med. 
Wochenschr. 1908. Nr. 27. 

Dreschfeld, J., Ein Beitrag zur Lehre von den Lymphosarkomen. Deutsohe 
med. Wochenschr. 1891. Nr. 42. 

Eberstadt, F., Ueber einen Fall von isoliertem malignem Granulom des Dünn- 
darms und der mesenterialen Lymphdrüsen. Frankfurter Zeitschr. f. Path. 
1914. Bd. 15. | 

Fabian, Erich, Zur Kenntnis des malignen Granuloms. Arch. f. klin. Chirurg. 
1910.. Bd. 9}. 

Derselbe, Dte Lymphogranulomatosis (Paltauf-Sternberg). Sammelreferat. Zen- 
tralbl. f. allg. Path. 1911. Bd. 22. | 

Ferrari, E. u. Cominotti, V., Zur Kenntnis der eigenartigen, unter dem Bilde 
der Pseudoleukämie verlaufenden Tuberkulose. Wiener klin. Rundschau. 
1900. Nr. 52. 

Fraenkel, Eugen, Ueber die sogenannte Pseudoleukämie. Referat. Verhandl. 
d. deutschen path. Gesellsch. Strassburg 1912. \ 


Derselbe, Ueber die sogenannte Hodgkin’sche Krankheit. Deutsche med. Wochen- 


‘schrift. 1912. Nr. 14. 

Derselbe u. Much, H., Ueber die Hodgkin’sche Krankheit (Lymphogranuloma- 
tosis). Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. 1910. Bd. 67. 

Frankenberger, O., Malignes Granulom des Mediastinums, in die Trachea pene- 
trierend. Monatsschr. f. Ohrenheilkunde. 1914. Bd. 48 I. 

Ghon u. Roman, Ueber das Lymphosarkom. Frankfurter Zeitschr. f. Path. 
1916. Bd. 19. i 

Glanzmann, E., Ueber Lymphogranulomatose, Lymphosarkomatose und ihre Be- 
ziehungen zur Leukämie. Deutsches Arch. f. klin Med. 1915. Bd. 118. 

Gross, S., Ueber eine bisher nicht beschriebene Hauterkrankung (Lymphogranu- 
lomatosis cutis). Ziegler’s Beitr. 1906. Bd. 39. 

Heinz, E., Ein Beitrag zur Lehre von der Lymphogranulomatosis. Frankfurter 
Zeitschr. 1912. Bd. 10. 


Kusunoki, M., Zur Aetiologie der Lymphomatosis granulomatosa. Virchow’s 


Arch. 1914. Bd. 215. . 

Lehndorff, H., Zur Kenntnis der Granulomatosis textus lymphatici. Jahrbuch. 
f. Kinderheilk. 1908. N. F. Bd. 67. | 

Mayer, Otto, Demonstration eines Falles von Lymphogranulom. Monatsschr. f. 
Ohrenheilkunde. 1914. Bd. 481. 

Meyer, Oskar, Beiträge zur Klinik, Pathogenese und path. Anatomie des malignen 
Granuloms. Frankfurter Zeitschr. f. Path. 1911. Bd. 8. 

Derselbe, Ueber den gegenwartigen Stand unserer Kenntnisse des malignen 
Granuloms. Folia haematologica. 1913. Bd. 151. 

v. Müllern u. Grossmann, Beiträge zur Kenntnis der Primärerkrankungen der 
hämatopoetischen Organe. Ziegler’s Beitr. 1912. Bd. 52. 

Nicol, Mediastinaltumoren. Ziegler’s Beitr. Bd 56. 

Nonne, Deutsche med. Wochenschr. 1912. Nr. 14. 

Oppenheim,E., Anaemia splenica u. infektiösesGranulom. Virchow’s Arch. 1911. 
Bd. 204. 

Pappenheim, Prolegomena, Folia haematologica. 1911—1917 


i i 
K. Mayer, Ueber tumorförmiges Lymphogranulom usw. 135 


Reokzeh, P., Ueber Lymphämie und Lymphomatose. Charité-Annalen. 1905. 

Russel, Drei bemerkenswerte Fälle von Lymphogranulomatose. Ziegler’s Beitr. 
1914. Bd. 58. 

Sohlagenhaufer, Ueber Granulomatose des Magendarmtraktus. Versamml. d. 
deutschen Naturforscher. 1913. Bd. 24. 

Schottelius, E., Ein malignes Granulom der mediastinalen Drüsen. Virchow’s 
Arch. 1906. Bd. 85. 

Stadelmann u. Stern, Tumor mediastini bei Lymphosarkom (resp. infektiösem 
Granulom Benda’s). Med. Klinik. 1907. Nr. 12. 

Sternberg, C., Ueber eine eigenartige unter dem Bilde der Pseudoleukämie ver- 
laufende Tuberkulose des Iymphatischen Apparates. Zeitschr. f. Heilkunde. 
1898. Bd. 19. | 

= Derselbe, Ueber sogenannte Pseudoleukämie (mit Diskussion von Albrecht, 
Dietrich). Verhandl. 1912. 

Tsunoda, Virchow’s Arch. Bd. 204. 

Wanner,Un cas de Lymphogranulome. Revue méd. de la Suisse romande. T. 33. 
Nr. 10. 

Weber u. Ledingham, Ueber einen Fall von Lymphadenoma (Hodgkin’sche 
Krankheit) des Mediastinums. Deutsches Arch. f. klin. Med. 1909. Bd. 96. 

Weinberg, F., Lymphogranuloma tuberculosum. Zeitschr. f. klin Med. 1917. 

Bd. 85. | 

Westphal, Beitrag zur Kenntnis der Pseudoleukämie. Deutsohes Arch. f. klin. 
Med. 1893. Bd. 51. 

Witthauer, Intermittierendes Fieber. alsSymptom eines Mediastinaltumors. Münch. 
med. Wochensobr. 1911. 

Yamasaki, M., Zur Kenntnis der Hodgkin’schen Krankheit und ihres Ueberganges 

l in Sarkom. Zeitsohr. f. Heilkunde. 1904. Bd. 25. 

Ziegler, Kurt, Die Hodgkin’sche Krankheit. Jena 1911, Gust. Fischer. 


IV. | 
Ueber das Wesen der Ozina.’) 


Dr. A. Lautenschläger (Berlin). 


Um ein klares Bild vom Wesen der Ozaena vera zu gewinnen, müssen 
von dem Gesamtbilde dessen, was wir seither kurzweg als Ozäna bezeichnet 
haben, zunächst diejenigen Krankheitsprozesse abgetrennt werden, welche 
zu Substanzverlusten in der Nase führen, vor allem die sämtlichen Formen 
der Tuberkulose. Die Syphilis nimmt eine Sonderstellung ein, auch 
sie muss, weil sie schliesslich zum Gewebszerfall führt, hier ausscheiden. 

Eine lediglich durch operative Eingriffe hervorgerufene Ozäna gibt es 
nicht. Selbst in einer eiternden Nase brauchen ausgedehnte Operationen 
noch nicht zu einer Ozäna zu führen. (Die von Kuttner und mir mit 
geteilten Fälle: Archiv f. Laryngol., Bd. 31, Heft 1.u. 2). Was anderes 
ist es, wenn wir Muschelresektionen oder ähnliche, grössere Schleimhaut- 
verluste herbeiführende operative Eingriffe bei Ozänakandidaten vornehmen. 
Dann berauben wir die Nase ihres letzten Schutzes und beschleunigen den 
Verlauf einer in Bildung begriffenen Ozäna. 

Zirkumskripten Eiterherden in der Nasenschleimhaut kommt, soweit 
sie nicht mit einer spezifischen Erkrankung zusammenhängen, ebensowenig 
eine Bedeutung für die Genese der Ozäna zu wie der Rachenmandel- 
eiterung. Entweder handelt es sich bei letzterer ebenfalls um eine spe- 
zifische Erkrankung (Tuberkulose) oder das Sekret stammt nicht von der 
Rachenmandel, sondern von einer latenten Nebenhöhleneiterung. Im ersten 
Falle entsteht keine. Ozäna, im zweiten Falle wird Ozäna wie Rachen- 
mandeleiterung durch die Nebenhöhlenerkrankung verursacht. Rachendach 
und Rachenmandelgegend sind bekanntlich eine Prädilektionsstelle für die 
Ablagerung von Sekret aus eitrig erkrankten Nebenhöhlen. Eine weitere 
Prädilektionsstelle ist der subglottische Raum und die Trachea. Lagert 
sich Sekret dort dauernd ab, so kann es zu einer isolierten Erkrankung 
der Trachealschleimhaut und schliesslich zu dem seltenen Krankheitsbild der 
Ozaena trachealis kommen. Beweisend sind Beobachtungen an Kranken, 
bei denen die ursächliche Naseneiterung ausheilte, die Borkenbildung in der 
Trachea jedoch bestehen blieb. Demnach muss die Ozaena trachealis auch 
als Folgeerkrankung einer chronischen Eiterung der Nase und ihrer Neben- 
höhlen aufgefasst werden. 


1) Nach einem im April 1918 in der Berl. Laryng. Ges. gehaltenen Vortrage. - 
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Sklerom, Rotz, Lepra, Fremdkörper kommen für die Ozänagenese auch 
nicht oder so selten in Betracht, dass sie unberücksichtigt bleiben können. 


Die Theorie einer spezifischen Infektion beansprucht auch heute noch 


eine gewisse Geltung. Nach meinen Untersuchungen kann die Ozäna keine 
Infektionserkrankung sui generis sein. Die Uebertragbarkeit von einem 
Menschen zum anderen ist in keinem .einzigen Falle bewiesen. Das Vor- 
kommen der Ozäna bei mehreren Familienmitgliedern ist selten oder nicht 


häufiger als das Vorkommen von Nebenhöhlenerkrankungen und deutet bei - 


Geschwistern auf eine gemeinsame, in derselben Familie erfolgte Infektion 
der oberen Luftwege. Dagegen ist eine gewisse prädisponierende Anlage 
zur Ozäna bei anämischen, chlorotischen, in ihrem Allgemeinzustand beein- 
trächtigten Individuen (Frauen und Kindern) sicher anzunehmen. 

Beweisend gegen die spezifische Infektionstheorie sind ferner einwands- 
frei nachgewiesene einseitige Ozänen. ` Die Anhänger des Perez’schen 
Infektionsmodus schreiben dem Bazillengift eine konchotrope Wirkung zu. 
Wie erklären sie dann das Befallensein nur einer, unteren, Muschel? 
Dass die bei Ozäna in der Nase gefundenen Bezillen nur Saprophyten sind, 
die unter gewissen Bedingungen den eigenartigen Fotor erzeugen, ist mit 
grösster Wahrscheinlichkeit anzunehmen. Mit der Genese der Ozäna haben 
sie nichts zu tun. i 

Was nun noch übrig bleibt, ist 

1. die Ozäna infolge Nebenhöhleneiterung, 

2. die Ozaena genuina seu vera. = 

Dass es Özänen infolge von Nebenhöhleneiterung gibt, darüber sind 
wir nun endlich einig. Sie werden aber immer noch nicht als vollberechtigt 
angesehen und scharf von der genuinen Ozäna zu trennen versucht. Nun 
habe ich schon durch die operative Aufdeckung einer Reihe von kranken 
Nebenhöhlen bei Ozänen makroskopisch den Nachweis erbringen können, 
dass viele als genuin bezeichnete Ozänen aus Nebenhöhleneiterungen hervor- 
gegangen sind, dass in vielen Fällen zwar keine Eiterung, wohl aber eine 
ohronischie Erkrankung der Nebenhöhlenschleimhaut bestand, und dass diese 
Oz&nen den genuinen glichen wie ein Ei dem anderen. 

Heute kann ich auf Grund meiner Operationsbefunde und mikro- 
skopischen Untersuchungen von Schleimhäuten der Nebenhöhlen Ozäna- 
kranker über weitere Ergebnisse berichten, welche das Verhältnis zwischen 
Nebenhöhleneiterung und Ozäna von einer neuen Seite beleuchten. 

Zunächst ergab sich die überraschende Tatsache, dass in makro- 
skopisch wenig veränderten, ja sogar in anscheinend gesunden Kieferhöhlen- 
schleimhäuten mikroskopisch die Reste ähnlicher pathologischer Ver- 
änderungen nachzuweisen waren, wie bei der mit manifester chronischer 
Kieferhöhleneiterung komplizierten Ozäna. So sah ich neben den Zeichen 
des chronischen Katarrhs der Schleimhaut, charakterisiert durch stärkere 
Faltung der Oberfläche, Oedem, kleinzellige Infiltration, Rund- und Plasma- 
zellen, Verdickung der Basalmembran, sowie Wucherungen des Bindegewebes, 
der Gefässe und der drüsigen Organe, mehr oder weniger ausgeprägte 
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 Rückbildungsvorgänge, wie Abnahme des Oedems und der Infiltration, 
Flacherwerden des Epithels, weitere Zunahme des Bindegewebes besonders 
in der subepithelialen Schicht und im perivaskulären Gewebe. Die Bildung 
von Plattenepithel scheint eine untergeordnete Rolle zu spielen, denn auch 
bei den ausgeprägt chronischen Formen der Entzündung findet sich überall 
noch reichlich Zylinderepithel. An. den dünneren Stellen, welche in der 
eröffneten Kieferhöhle makroskopisch kaum einen Zweifel an der normalen - 
"Beschaffenheit der Schleimhaut aufkommen liessen, war die bindegewebige 
Entartung des Gewebes am deutlichsten erkennbar. 

Die diesen Befunden zugrunde liegenden pathologischen Gewebs- 
veränderungen können nicht anders gedeutet werden, denn als Endstadium 
einer chronischen Nebenhöhlenerkrankung. Damit ist auch die Brücke 
zwischen genuiner und Adnexozäna geschlagen und meine früher aus- 
gesprochene Vermutung, dass zwischen Nebenhéhlen- und genuiner Oz&na 
kein prinzipieller Unterschied besteht, zur Gewissheit geworden. 

Ob es nun gelingt, bei allen sogenannten genuinen Ozänen diese 
pathologischen Schleimhautbefunde in einer Nebenhöhle nachzuweisen, 
muss ich dahingestellt sein lassen. Die von mir bis jetzt untersuchten 
32 Fälle zeigten durchweg die oben geschilderten Veränderungen, sind 
also beweiskräftiger als die wenigen in der Literatur zu findenden obduzierten 
Fälle von genuiner Ozäna, denen die mikroskopische Prüfung der Neben- 
höhlenschleimhaut fehlt. 

Nun könnte die Nebenhöhlenerkrankung ein zufälliger Befund oder 
später erworben sein, lediglich neben der Ozäna herlaufen und ursächlich 
mit der Ozäna nichts zu tun haben. Dagegen spricht der unverkennbare 
ursächliche und innige Zusammenhang zwischen den Gewebsveränderungen 
in der Nebenhöhlenschleimhaut und dem Verlauf der verschiedenen Ozäna- 
stadien. Ferner sind einseitige, nichtsyphilitische Ozänen nachgewiesen, 
die durchaus den Typus der genuinen Ozäna zeigten und mit einer 
einwandsfreien späten Nebenhöhlenerkrankung verknüpft waren (November- 
sitzung der Berliner Laryng. Ges., 1917). Noch deutlicher wird der Zu- 
sammenhang zwischen Nebenhöhleneiterung und Ozäna durch die folgenden 
Tatsachen: | | 

In einer meiner früheren Arbeiten (Arch. für Laryng., Bd. 31,- 
H. 2) habe ich behauptet, dass, wenn bei der Operation makroskopisch 
eine ausgesprochene Nebenhöhlenerkrankung festgestellt wurde, die 
Sklerosierungen im Knochen nicht oder nur in geringem Grade vorhanden 
waren, und dass in diesen Fällen die Höhleneiterung eher ein Schutz 
gegen das Fortschreiten der Oziina gewesen zu sein schien. Auch hier 
haben die pathologisch-anatomischen Untersuchungen weitere Aufklärung 
gebracht. In der Tat ist da, wo eine manifeste Kieferhöhleneiterung mit 
Hypersekretion vorhanden ist, der Knochen zwar an einzelnen Stellen ver- 
dickt, an anderen Stellen ist er jedoch dünn, erscheint eher weich und 
lässt bei der Operation an der fazialen Wand den kranken Kieferhöhlen- 
inhalt oft noch in dunkler Färbung hindurchschimmern. In diesen Fällen 
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werden die Schwankungen im Gewebsstoffwechsel durch den Flüssigkeits- 
überschuss in der Höhle noch ausgeglichen, die sukkulente, ödematös ver- 


dickte Schleimhaut der Nebenhöhle arbeitet dem Feuchtigkeitsverlust im 


Naseninnern entgegen. So hält also das in der Kieferhöhle und in 
seinem entzündlich verdickten Schleimhautgewebe vorhandene Flüssigkeits- 
reservoir auf der einen Seite die Ozänaentwicklung auf, andererseits fördern 
die chronischen Entzündungsvorgänge die Störungen im Gewebsstoffwechsel 
und danach wieder die Ozäna, von. der zur Zeit dieser Vorgänge noch wenig 
zu erkennen ist. Verschwindet die Eiterung, dann ändert sich langsam 
das Bild, der Flüssigkeitsmangel und die Störung im Gewebsstoffwechsel 
treten schärfer hervor, der Knochen wird saftärmer, das eben noch flüssige 
Nasensekret trocknet zu Borken ein, und endlich setzt mit Macht die all- 
gemeine Atrophie ein, die nun auch die vorher durch Ossifikationsvorgänge 
verdickten Knochenteile befällt. 

Vielleicht löst sich so auch der Widerspruch zwischen den Obduktions- 
befunden der einzelnen Forscher in bezug auf die Beschaffenheit des 
Knochens. 

Hierher gehören ferner die von. mir mitgeteilten Ozänafälle, bei denen 
in der einen Nasenhälfte keine ausgesprochene Ozäna, dagegen eine mani- 
feste Kieferhöhleneiterung bestand, während auf der anderen Seite eine 
typische Ozäna mit Sklerosierang des Knochens, aber ohne makroskopisch 
nachweisbare Nebenhöhlenerkrankung zu finden war. 

Die Gazetamponade der Kieferhöhlen nach erfolgter Radikaloperation 
stellt gewissermassen den Zustand vor Eintritt der Flüssigkeitsunterbilanz 
wieder her dadurch, dass die Tampons einen Reiz auf die Nachbargewebe 
ausüben, sich in kurzer Zeit voll Gewebsflüssigkeit saugen und ihrerseits 
ein Reservoir bilden, das m gleicher Weise Knochen wie Nasenschleimhaut 
versorgt. -So sehen wir durch Operation und Tamponade die durchlaufenden 
Stadien der Ozäna sich rückwärts abwickeln — die Sekrete verflüssigen 
sich, die drüsigen Organe beginnen stärker zu arbeiten, die Schleimhäute 
nehmen im Dickendurchmesser zu, werden feuchtglänzend und blasser, 
ja die vorher atrophische Schleimhaut nimmt in den Rezessus wieder 
polypösen Charakter an. Kommt nun noch die operative Verengerung der 
Nase hinzu, dann ist von der früheren Ozäna nichts mehr zu erkennen. 

Die Zeitdauer, innerhalb welcher eine Ozäna sich bildet, ist grossen 
Schwankungen unterworfen. Bei Kranken mit schlechtem Allgemeinzustand 
wird sich eine Ozäna rascher entwickeln als bei kräftigen Individuen, bei 
Frauen mit zartem Knochenbau schneller als bei Männern. In engen 
Nasenhöhlen braucht die Ozäna im allgemeinen längere Zeit zur Ent 
wicklung als in einer weiten, weshalb auf der durch eine Septumdeviation 
verengten Nasenseite meist noch flüssiges, oder kein Sekret zu finden ist, 
während auf der weiten Seite bereits Borken die atrophische Schleimhaut 
bedecken — scheinbare einseitige Ozdnen. 

Die Frage, weshalb die einen Nebenhöhleneiterungen ausheilen, während 
andere in ihrem chronischen Verlaufe zur Ozäna führen, lässt sich zurzeit 
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‚ebensowenig beantworten wie die Frage, weshalb ein Teil der chronischen 
Mittelohreiterungen heilt, ein anderer zu Knochenerkrankungen und ein 
dritter zu Cholesteatombildung führt. Vielleicht lösen die Wittmaack schen 
Untersuchungen über den Schleimhautcharakter der Mittelohrräume auch 
diese Fragen (s. Wittmaack, Ueber die normale und pathologische Pneu- 
matisation des Schläfebeins, Verlag Fiscner, Jena). Abgesehen von den 
Befunden in der Haupthöhle der Nase verschaffen uns die Operationsbefunde 
und die mikroskopische Prüfung der Gewebe Anhaltspunkte, die einen 
Schluss auf das Alter der betreffenden Ozäna zulassen. 

Manifeste Nebenhöhleneiterungen bei Özänen mit sulzig verdickter 
Schleimhaut im grössten Teil der Nebenhöhle berechtigen zu der Annahme 
einer frühen Ozäna; ist die Schleimhaut nur noch in Resten verdickt, 
sonst aber atrophisch, dann haben wir ein späteres Stadium vor uns. 
Atrophie in der ganzen Nebenhöhlenschleimhaut deutet auf eine alte Ozäna. 
Bei der Beurteilung der Knochenbefunde muss man wegen des ungleich- 


mässigen Verlaufes der gegeneinander wirkenden Prozesse — Apposition 
und Abbau — vorsichtiger sein; denn es besteht die Möglichkeit, dass der 


Knochen den Weg über die Hyperostose bereits durchlaufen und seinen 
Zuwachs durch Atrophie wieder eingebüsst hat. Eburnisation des Knochens 
ist nur bei den ältesten Formen der Ozäna zu finden. 

Das Auftreten von QOstoklasten in der Haupthöhle der Nase neben 
Osteoblasten im knöchernen Substrat der entzündeten Kieferhöhlenschleim- 
haut deutet darauf hin, dass in der Haupthöhle der Nase Knöchenabbau 
bestehen kann, während in der Nasenhühle noch erhöhtes Knochenwachstum 
vorhanden ist. Im normal ernährten Knochen halten sich Abbau und Auf- 
bau die Wage, bei der Ozäna ist ein ungeordnetes Knochenwachstum vor- 
handen. Stets überwiegt in der Haupthöhle der Nase die Neigung zum 
Abbau, während in der Nebenhöhle die Tendenz zu Knochenreubildung 
stärker ist. 

Wahrscheinlich beruht auf diesem eigenartigen Verhalten der Nebenhöhle 
zur Haupthöhle auch die Tatsache, dass die Nebenhöhle sich auf Kosten 
der Haupthöhle verkleinert und so die laterale Nasenwand in die Kiefer- 
höhle hineinsinkt, ein Befund, den wir regelmässig bei fortgeschrittenen 
Ozänen feststellen konnten. 

Die Schleimhäute der Haupthöhle besitzen bekanntlich eine stärkere. 
Widerstandskraft gegen Infektionen und eine erhöhte Fähigkeit, Infektions- 
keime unwirksam zu machen, als. die Schleimhaut der Nebenhöhlen. Dem- 
nach kann- sich die Nasenschleimhaut einer eitrigen Erkrankung besser 
erwehren als die Nebenhöhlenschleimhaut. Auf der grösseren Widerstands- 
kraft der ersteren beruht auch der Vorteil der Implantation von Mukosa 
aus dem unteren Nasengang in die operierte Kieferhöhle für die Dauer- 
heilung (Boenninghaus). 3 | 

Die Haupthöhlenschleimhaut kann nach eitriger Infektion längst in 
den Normalzustand zurückgekehrt sein, während die von derselben Infektion 
betroffene Nebenhöhlenauskleidung krank bleibt und alle Stadien der 
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chronischen Erkrankung durchläuft. Die Haupthöhlenschleimhaut leidet erst 
wieder durch Erkrankung der knöchernen Unterlage und durch Borkendruck. 

Lehrreich ist in dieser Beziehung das Verhalten der Septumschleim- 
haut und ihres knorpligen und knöchernen Inhalts, die sich bei vor- 
geschrittener Ozäna zweifellos auch verändern. 

Bei einseitiger Ozäna habe ich keine Atrophie der Nasenscheidewand 
gefunden. Wohl vermag der Borkendruck die Oberfläche der Schleimhaut 
unregelmässig zu gestalten, doch genigt anscheinend die borkenfreie 
Schleimhaut auf der gesunden Nasenseite, um den normalen Stoffwechsel 
im Knochen und Knorpel für lange Zeit sicherzustellen. Dagegen verändert 
sich der Knochen der fazialen Kieferhöhlenwand trotz der normalen Periost- 
bedeckung der Wangenseite schon in relativ frühen Stadien der chronischen 
Schleimhautentzündung. 

Am verhängnisvollsten ist die Erkrankung der Schleimhayt der 
medialen Kieferhöhlenwand, weil damit auch die Basis des Ansatzes der 
unteren Muschel in die Erkrankung einbezogen wird. Da zwischen den 
Siebbeinzellen und der mittleren Muschel ähnliche Beziehungen bestehen 
wie zwischen Kieferhöhle und unterer Muschel, so ist auch da die chronische 
Erkrankung der Nebenhöhlenschleimhaut Bee und häufig für die 
Entstehung der Ozäna anzuschuldigen. 

Die Stirnhöhle scheint bei den Ozänakranken am seltensten befallen 
zu sein. Ihre Heilung wird begünstigt durch die natürlichen guten Abfluss- 
bedingungen, welche durch die Entwicklung atrophischer Prozesse im 
mittleren Nasengang immer besser werden. Die Atrophie wirkt bei der 
Stirnhöhlenerkrankung indirekt als Heilfaktor. Die Erkrankung sämtlicher 
Nebenhöhlen habe ich bei Ozäna mehrmals gefunden, eine Stirnhöhlen- 
eiterung allein dagegen nie. Demnach ist es fraglich, ob eine isolierte 
Stirnhöhleneiterung für die Entstehung einer Ozäna verantwortlich gemacht 
werden darf. 

-Da - bei Kranken: mit fortgeschrittenef Ozäna akute Schleimhaut- 
erkrankungen in: der Haupthöhle nicht Fuss fassen können, so sind auch 
die Nebenhöhlen von Rezidiven sichergestellt, wenigstens habe ich bei 
keinem meiner Ozinafille, die ich alle genau daraufhin beobachtet habe, 
jemals eine akute Nebenhöhleneiterung feststellen können. Das ist ein 
weiterer Beweis für den ursächlichen Zusammenhang zwischen Ozäna und 
chronischer Nebenliöhlenerkrankung. 

Im frühen Stadium der Ozäna gibt der Beginn der Atrophie einen 
Fingerzeig für den Sitz des primären Krankheitsherdes. Da in der über- 
wiegenden Zahl der Fälle die Atrophie im unteren Nasengang beginnt, 
so -ist die chronische Kieferhöhlenerkrankung als die häufigste Ursache 
der Ozäna anzusehen. 

Ozänafälle, bei denen der mittlere Nasengang eng war, ja sogar noch 
polypös degenerierte. Schleimhaut aufwies, zeigten in den Kieferhöhlen- 
rezessus,. besonders in der Buclit des Stirnfortsatzes noch ödematös verdickte, 
chronisch entzündete Schleimhaut. Der atrophischen, mit Borken bedeckten 
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unteren Muschel entsprach eine atrophische bindegewebig degnerierte Kiefer- 
höhlenschleimhaut im Gebiete des Ansatzes der unteren Muschel. Nach 
Ausräumung der Stirnfortsatzhöhle verschwand Oedem und Polypenbildung 
im mittleren Nasengang ohne weiteren endonasalen Eingriff. Inwieweit 
sich sonst in der Haupthöhle der Nase der Verlauf der Nebenhöhlen- 
erkrankung spiegelt, muss durch weitere vergleichende Beobachtungen 
zwischen rhinoskopischem Bild uud Operationsbefund noch genauer fest- 
gestellt werden. . 

Das eigentiimliche Neben-, ja sogar Gegeneinanderwirken von zwei 
verschiedenen, durch die chronische Eiterung verursachten Krankheits- 
vorgängen, die wir ganz ähnlich bei der chronischen Mittelohreiterung 
finden, nämlich in ein und demselben Organ Hypertrophie und Atrophie 
der Schleimhaut sowohl als des Knochens, lässt das Krankheitsbild der 
Qzina so kompliziert erscheinen und gab bisher allen möglichen Ver- 
mutungen freien Raum. Die Erkenntnis der oben geschilderten Vorgänge 
verleiht dem Bilde schärfere Umrisse. Demnach entwickelt sich die 
Ozäna folgendermassen: 

Beginn akut, fieberhaft, mit eitriger Entzündung in den Schleim- 
häuten der oberen Luftwege in der Kindheit bzw. vor der Pubertät — 
selten später. Rhinitis, Sinusitis acuta purulenta. Vorherrschend Hyper- 
trophien, in einzelnen Fällen Polypenbildung. 

Stadium ] leitet unmerklich in das latente oder intermediäre Stadium 
hinüber. In der Hauptliöhle der Nase leichte Rhinitiden, in den Neben- 
höhlen chronische hypertrophische Katarrhe mit wechselnd starker, 
aber stetig abnehmender Sekretion. Die Nebenhöhlensekrete stiften — 
abgesehen von lokalen Hypertrophien — im flüssigen Zustande in den 
Nasenschleimhäuten zunächst keinen Schaden, erst später übt das 
stagnierende und dann das eingetrocknete Sekret durch Druck auf die 
Schleimhaut eine ungünstige Wirkung aus. 

Im Rachen entsteht mit dem Eintrocknen der Sekrete das Bild der 
Pharyngitis sicca lange bevor dic Rhinitis sicca in die Erscheinung tritt. 

Das Ill. Stadium ist charakterisiert in der Haupthöhle durch 
Atrophie, Borkenbildung, Fötor, in den Nebenhöhlen durch chronische 
Erkrankung der Schleimhaut und durch Anomalien des Knochenstoff- 
wechsels. 

Was die wichtige Diagnose der Nebenhöhlenerkrankung bei 
Ozäna betrifft, so ist sie gar nicht so leicht zu stellen, wie allgemein an- 
genommen wird. Schon eine latente, mit keiner Ozäna verbundene chronische 
Nebenhöhleneiterung zu diagnostizieren, ist nicht leicht; denn es gibt 
kranke Nebenhöhlen, die in langen Zeiträumen keinen Eiter absondern. 
Auf das Röntgenbild ist kein Verlass, wenn es auch in einzelnen Fällen 
uns dem Ziele näher bringt. Die Durchspülung gibt, selbst in längeren 
Pausen wiederholt, keinen Anhaltspunkt, die Spülflüssigkeit kann nach 
Reinigen der Nasenhälfte vollkommen klar sein. Den besten Aufschluss 
verschafft uns die Beobachtung des Nasenrachenraumes. 
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Alle diese Verhältnisse werden noch schwieriger, wenn eine Neben- 
höhleneiterung sich hinter einer Ozäna verbirgt. Die Entscheidung, woher 
die Borken im Nasopharynx kommen, ist schwer; dazu kommt die ausser- 
ordentlich verschiedene Transparenz des Knochens, die der Durchleuchtung 
unlösbare Probleme stellt. Ein dicker Knochen verdeckt den Nebenhöhlen- 
inhalt, ein atrophischer Knochen gibt trotz pathologischer Veränderungen 
in der Schleimhaut keinen Schatten. Spülungen der Nebenhöhlen und 
das Abtamponieren sind ergebnislos. Nur genaue Beobachtung und die 
Kenntnis der verschiedenen Ozänastadien überwinden diese Schwierigkeiten 
und zeigen dem Arzt und Chirurgen den rechten Weg. 


V. 
Aus der oto-laryngologischen Universitätsklinik Basel 
(Vorsteher: Prof. Dr. F. Siebenmann). 
Ozäna in den Baseler Volksschulen. 


Ein Heltzee zur Frage des Verhältnisses zwischen Ozäna 
und Syphilis. 


Von 


Dr. 6. Elmiger, Assistent der Klinik. 


Im Jahre 1911 beschloss der dritte internationale laryngologische 
Kongress in Berlin die Vornahme einer internationalen Sammelforschung 
über die Oziina zur Lösung der Frage nach Herkommen, Häufigkeit und 
Infektiosität dieser Krankheit. Zugleich hoffte man damit Material ge- 
winnen zu können zum Studium ihrer Pathologie und Pathogenese in den 
ersten Lebensjahren. 

Mit dem Namen Ozäna, die bis zum heutigen Tag eine noch grüssten- 
teils rätselhafte Krankheit geblieben ist, bezeichneten die Alten unter- 
schiedlos jede fötide Absonderung aus a Nase, die sie sich stets in Ver- 
bindung mit geschwürigen und nekrotischen Prozessen dachten. Erst 
Fränkel (18) fasste in den siebziger Jahren des verflossenen Jahrhunderts 
den Begriff schärfer und enger und stellte das Krankheitsbild der Ozaena 
vera oder simplex auf, die nach ihm eine flächenhafte chronische Er- 
krankung des Naseninnern ist, die zu Produktion fötider Borken und zu 
Atrophie der Nasenschleimhaut und der Muschelknochen führt, mit 
Ulzerationen der Nase aber nichts zu tun hat. .Damit schieden alle fötiden 
Nasenleiden tuberkulösen oder syphilitischen Ursprungs und die fötiden 
Nebenhöhlenentzündungen aus dem Begriff der ozänösen Erkrankung aus. 
Aber schon Frankel’s (18) Hypothese über Wesen und Ursache der Ozäna, 
die er lediglich als die Folge eines chronischen Katarrhs ansah, der nach 
anfänglicher Hypertrophie zu einer Atrophie des Naseninnern führen sollte, 
stiess auf Widerspruch und wurde nicht allgemein angenommen. Während 
Fränkel (18) die grosse Nasenweite als eine Folgeerscheinung des Ozäna- 
prozesses betrachtete, sah Zaufal (85) umgekehrt in der abnormen Nasen- 
weite die Ursache für das Auftreten der Ozäna. Die Weite der Nase 
ist nach ihm angeboren und beruht auf kongenitalem Defekt oder kongenitaler 
Kleinheit der unteren Muschel. Zaufal’s (85) Lehre ist von Zucker- . 
kandl (87) bekämpft und in einem Punkt anscheinend widerlegt worden, 
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Indem er durch eine lange Reihe von Untersuchungen an jugendlichen 
Schädeln den Nachweis erbringen konnte, dass sich die von Zaufal (85) 
angenommene Hemmungsbildung an den unteren Muscheln kongenital, 
wenigstens nach seinem Untersuchungsmaterial, nicht vorfindet. Jedoch 
IS auch die Zuckerkandl’sche (87) Beobachtungsreihe noch zu klein 
(von 250 Schädeln waren nur 30 aus den ersten Lebensmonaten) und sollte 
vergrössert werden, um den endgültigen Beweis erbringen zu können, 
dass die Zaufal’sche (85) Ansicht über den angeborenen Defekt oder die 
rudimentäre Entwicklung der Nasenmuscheln in keinem Falle zu Recht 
besteht. Als Anhänger der mechanischen Theorie wird auch Sieben- 
mann (71, 72a) genannt. Es ist dies aber nur insofern richtig, als er in 
der abnormen Nasenweite, wenn sie in Verbindung mit ent- 
sprechenden Epithel- bzw. Drüsenveränderungen vorkommt, eine 
Begünstigung für das Manifestwerden der Ozäna nachwies!). Andere legen 
der Tuberkulose, wieder andere der Syphilis eine grosse Bedeutung bei, 
auch Gonorrhoe soll Ozäna verursachen können. Für eine trophoneurotische 
Natur des Prozesses sprachen sich Zarniko (83), Bayer (11) usw. aus. 

In neuerer Zeit fand die Bakteriologie der Ozäna durch eine grosse 
Reihe von Forschern eingehende Bearbeitung; der Streit über ihre Bedeutung 
für diese Frage ist noch nicht völlig abgeschlossen; immer mehr indessen 
gewinnt die Ansicht an Wahrscheinlichkeit, nach welcher ein Kontagium 
in Form von spezifischen Bakterien, die von einem Ozänakranken 
auf Gesunde übertragen werden und daselbst wieder Ozäna erzeugen sollen, 
als wesentliches ätiologisches Moment ausgeschlossen werden kann. 

Als notwendige Folgeerscheinung der Uneinigkeit in der Lehre über 
Wesen und Ursache der Ozäna zeigen sich auf prophylaktischem und 
therapeutischem Gebiet diametral entgegengesetzte Ansichten. Wer mit 
Siebenmann (71) der Meinung ist, dass die abnorme Nasenweite ein 
wesentliches Moment für das Manifestwerden der Ozäna ist, und es ab 
und zu erlebt, wie in einer Nase als Folge anderweitig ausgeführter zu 
weitgehender Resektion der Muscheln und dadurch bedingter erheblicher 
Erweiterung der Nase ein offensichtlich bis dahin latenter Ozänaprozess 
manifest wird, hütet sich mit Recht vor verstümmelnden intranasalen 
Eingriffen, vor allem vor dem unkritischen Abtragen der Muscheln, während 
für den Gegner oder Nichtkenner der Lehre von der mechanischen Vor- 
bedingung für das Manifestwerden der Ozäna, wie die Erfahrung lehrt, 
eine solche Kontraindikation nicht zu Recht besteht. Wer unbedingter 
Anhänger der Michel- (51) Grünwald’schen (26—29) Herdtheorie ist, 
lässt sich, wie es neulich wieder eine Arbeit von Axisa (19) aus 
Alexandrien empfahl, im Bestreben den primären Krankheitsherd aus- 
zuschalten, zu operativen Eingriffen an den Nebenhöhlen verleiten, die 


1) Die irrige Deutung der Siebenmann’schen Ansicht findet sich zum 
ersten Mal in einer Arbeit Alexander’s im 14. Bd. des Archiv f. Laryngologie; 
sie ist leider seither von allen anderen in dieser Form übernommen worden. 

Archiv für Laryngologie. 82. Bd. 1. Heft. 10 
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gerade. bei genuiner Ozäna, ganz abgesehen von der Zwecklosigkeit, eine 
direkte Gefahr in sich schliessen. Nur der unsicheren theoretischen 
Grundlage ist auch die neue Empfehlung und Begründung des alten 
Volkmann’'schen (81) Vorschlages der Amputation der unteren Muschel 
durch Berman (13) zuzuschreiben. Er rät zur Wegnahme der unteren 
Muscheln, um damit die sezernierende Schleimhaut zu verkleinern und 
gleichzeitig die Ursache der Sekretstagnation zu beseitigen. Mit Paraffin- 
injektionen verfolge man den Zweck die Nase zu verengern; auf diametral 
entgegengesetztem Wege werde man zu demselben Ziel gelangen, meint. 
Bérman (13). | 

Die vielen Irrwege in der Prophylaxe und in der Therapie der Ozäna 
zeigen meines Erachtens genügend die Notwendigkeit einer erneuten Er- 
forschung dieser rätselhaften Krankheit, welche die Betroffenen in der 
gesellschaltlichen Stellung und im Erwerbsleben aufs schwerste zu schädigen 
imstande ist. Von der internationalen Sammelforschung hoffte man 
wenigstens über einige Punkte eine gewisse Klärung zu erhalten. Die 
Arbeit hätte bis 1915 beendigt sein sollen. Nachdem sie im vollen Gange 
war, hat sie durch den Krieg eine fast vollständige Unterbrechung erfahren. 
In der Schweiz war sie durch Siebenmann organisiert, in Basel, Bern, 
Lausanne und Luzern begonnen worden. Aus unserem Lande liegen jedoch | 
bis jetzt nur die Ergebnisse der Barraud schen Untersuchungen an den 
Lausanner Stadtschulen auszugsweise vor, und zwar nach brieflichen Mit- 
teilungen von Professor Mermod (50). | 

In Basel wurden 1913 im Einverständnis mit den Schulbehörden 
867 Kinder durch die Aerzte der otolaryngologischen Klinik untersucht. 
Im ganzen wurden der Untersuchung unterzogen 8 Mädchenklassen der 
Schulhäuser Drei Rosen und St. Johann, 8 Knabenklassen des St. Johann- 
und Pestalozzischulhauses, 12 gemischte Spezialklassen (Schwachsinnige, 
Schwachsichtige, Schwerhörige usw.) aus den Schulen Kohlenberggasse, 
Gotthelf, Burgfelderstrasse, Bläsistift und Kleinhüningen. Es wurden 
untersucht: vgl. die Tabelle am Kopfe der nächsten Seite. 

Die als „anfänglich suspekt“ bezeichneten Fälle sind wie die sichern 
zu der ersten Untersuchung mit abnorm weiten Nasen und mit Schleim- 
bildung erschienen und zirka vier- bis fünfmal untersucht worden, haben 
aber zum Unterschied von den sichern bei den Nachuntersuchungen keine 
Zeichen von Ozäna mehr gegeben, so dass sie also eigentlich aus der 
Gruppe der Ozänösen zu streichen sind. Demnach entfallen in Basel 
auf 867 Schulkinder im Alter von 6 bis 14 Jahren 4 Fälle von 
Ozäna = 0,46°/,, davon 1 männlich, 3 weiblich. - 

Die ozänösen Schulkinder stammen aus Arbeiterfamilien mit guten 
Wohnungs- und Einkonmensverhältnissen und boten unmittelbar nach der 
Geburt keine Zeichen von Ozäna dar. Bei einem Kinde machte sich die 
Nasenerkrankung im ersten Schuljahr bemerkbar durch Nasenausfluss und 
fötide Krusten, bei den andern Kindern war die nasale Erkrankung den 
Eltern bis zur Zeit der Untersuchung unbekannt geblieben. Drei hatten 
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im Alter von 6— 7 Jahren 40, davon sichere Ozäna 1, anfänglich suspekt 1 
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n 9 N 9—10 ” 42, n n n l, n ” 0 
a a 10—11 a 44, = x » dv a j ] 
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Aus Spezialklassen. . . 106, „ 5 u % a ee | 
| 428 
Knaben: 
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N n n 10—11 ” 29, n on n 0, n n l 
n n n Hl? , 37, n n n O, ” n 0 
n ” n 12—13 n H, n n n 0, n n 0 
n n n Bl , 8 57 n a O, n n 0 
Aus Spezialklassen. . . 121, „ j » 0, n Ad 
439 


Total d. untersuchten Kinder 867, davon sichere Ozäna 4, anfänglich suspekt 5 


TREE nn N nn 


39,18 39,23 

darunter 2 9 Geschwister 
Masern, eines ausserdem noch Keuchhusten durchgemacht. Ein Kind wurde 
garnicht von der Mutter gestillt, die drei andern nur kurze Zeit. Bei 
keinem Kind boten die verschiedenen Organsysteme Besonderheiten dar. 
Die Wassermann’sche Serumreaktion war bei 3 Kindern positiv, das 
vierte konnte leider, da die Eltern trotz wiederholter Aufforderung sich 
nicht dazu entschliessen konnten, nicht serologisch untersucht werden. Die 
relativ hohe Kindersterblichkeit in diesem Falle lässt immerhin an die 
Möglichkeit einer positiven Reaktion auch hier denken. Andere luetische 
Stigmata am Haut-, Knochen- oder Nervensystem hatten die Kinder nicht 
an sich. 

Die Nasenhöhlen waren bei allen vier Kindern sehr weit, ausser da, 
wo durch Deviation oder Leistenbildung am Septum die Erweiterung der 
Nase einseitig kompensiert wurde. Die untern Muscheln waren atrophisch. 
Sie bildeten bei zwei Kindern sogar nur noch eine niedere Leiste, ohne 
makroskopisch sichtbare Veränderung der Schleimhaut. Die mittleren 
Muscheln waren nur bei einem Kindè atrophisch. Die klassischen Sym- 
ptome, Bildung trockener Borken und Fötor fanden sich, wenigstens zur Zeit 
der Untersuchung, bei keinem Kinde. Das Sekret bestand lediglich aus 
‘uthem eingedicktem Schleim im mittlere und untere Nasengang. Sattel- 
nase fand sich einmal, zweimal leichte Eindellung der knöchernen Nase. 

10 * 
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Die drei Kinder mit positiver Wassermann'scher Reaktion sind 
kraniometrisch gemessen worden. Sie sind hyperplatyrrhin, zwei sind 
chamäprosop, eines ist leptoprosop. Der Gaumen ist beim leptoprosopen 
Kinde und bei den zwei chamäprosopen breit und ebenso wie das Septum 
bei allen kurz. 

Die Baseler Schuluntersuchung zeigt fürs erste die Tatsache, dass die 
stärkere Neigung des weiblichen Geschlechts zur ozänösen Nasenerkrankung 
schon im Kindesalter besteht. Sie findet sich damit in Uebereinstimmung 
mit der grossen dänischen (63) Schuluntersuchung, die sich auf 8831 
Knaben und 8822 Mädchen erstreckte und 0,31 pCt. ozänöse Knaben, 0,55 pCt. 
ozänöse Mädchen ergab, und stimmt in ihrem Resultate auch mit der 
Barraud’schen (50) Untersuchung in Lausanne. Hingegen ist das prozen- 
tuale Verhältnis der ozänösen Schulkinder örtlichen Schwankungen unter- 
worfen. Am nächsten kommen sich die dänische und die Basler Schul- 
untersuchung mit 0,43 resp. 0,46 pCt., dann die von Mancioli (48) in Rom 
mit 0,6 pCt. ozänöser Schulkinder, während Barraud (50) in Lausanne 2,4 pCt., 
und Kafemann (79) in Königsberg 1,3 pCt. fanden. Sehr gering ist die 
Beteiligung in Prag, wo Frankenberger (79) unter beinahe 4000 Schul- 
kindern nur ein ozänöses Mädchen fand. Im Ganzen werden also mit Aus- 
nahme von Prag und Dänemark anderorts grössere Prozentzahlen als in 
Basel gefunden. Die Ursache davon liegt unzweifelhaft darin, dass die 
unerlässlichen Kontrolluntersuchungen dort wohl nicht derart 
gleichmässig und oft gemacht worden sind, wie es an unserm 
Baseler Material geschah. 

Nach den Schuluntersuchungen ist die Ozäna, trotzdem mit der Zeit 
der Primarschule und der Pubertät die Hauptperiode ihres Manifestwerdens 
beginnt, eine seltene Affektion der Baseler Schulkinder; entfällt doch auf 
217 Schüler erst eine ozänöse Erkrankung. Die niedrige Zahl erlaubt 
uns aber durchaus keinen Rückschluss auf die Frequenz der ozanösen 
Erkrankung unter der Bevölkerung der Stadt Basel und ihrer Umgebung. 
Eine Uebersicht über die Verteilung der Ozäna auf die nasenkranken und 
nasengesunden Patienten der Baseler otolaryngologischen Poliklinik ergibt 
nämlich, dass die Ozäna unter der ärmeren Gesamtbevölkerung Basels 
wesentlich stärker verbreitet ist. Von den 52650 in den Jahren 1900 bis 
1916 behandelten Ohren-, Nasen- und Halskranken litten ungefähr 1380, 
gleich 2,51 pCt. an Ozäna, was auf die 17550 Nasenkranken berechnet 
einen Prozentsatz von 7,86 ergibt, eine Zahl, welche indessen etwas zu hoch 
gegriffen ist, weil der nämliche Patient in der Statistik in jedem neuen 
Jahr — wenigstens früher — eine neue Nummer erhielt. Wir haben auf 
etwa 38 der fast durchwegs der wenig begüterten Bevölkerungsschicht an- 
gehörenden poliklinisch behandelten Patienten je einen Ozänafall, und 
jeder dreizehnte nasenkranke Patient ist ozänös. Daraus geht auch hervor, 
dass die Ozäna, da sie vor der Schulzeit recht selten und in der Primar- 
schulzeit nicht häufig ist, zum grössten Teil erst nach der Primarschule — 
wir sagen ausdrücklich nicht „entstehen“ sondern — manifest werden muss. 
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Die jugendlichen Ozanösen bieten in der Regel von Anfang an alle 
im späteren Alter sich vorfindenden Hauptsymptome der Ozäna dar, was 
bei der Natur der Krankheit und bei der anatomischen Voraussetzung für 
ihr Manifestwerden ohne weiteres verständlich ist. So fehlten denn auch 
bei unseren Baseler ozanösen Schulkindern zur Zeit der Untersuchung — 
nicht aber anamnestisch — Borkenbildung und Fötor. Darin haben wir 
gerade einen der Gründe, dass die ozänöse Erkrankung oft so lange den 
Angehörigen der Kinder entgeht. Da das frische Sekret dünnflüssig ist, 
und der Respirationsstrom offenbar auch in weiten kindlichen Nasen noch 
stark genug ist, um das Sekret vor der Zersetzung und der Eintrocknung 
zu fötiden Borken aus der Nase zu entfernen, kommt es nicht zur Bildung 
eines für die Ansiedlung und Entwicklung von Fäulnishakterien günstigen 
Nährbodens wie in der grösseren Nase des späteren Lebensalters. Dass 
grössere Nasenenge, auch wenn die übrigen Vorbedingungen vorhanden 
sind, das Manifestwerden der Ozäna geradezu verhindert, hat ja Sieben- 
mann (71) nachgewiesen an Hand von Fällen „einseitiger Ozäna“. 

Wie die anatomischen und kraniometrischen Untersuchungen zeigen, 
ist die Ozäna eine Krankheit, bei der nicht nur das Naseninnere, sondern 
das gesamte Gesichts- und Nasenskelett in einer grossen Anzalıl der Fälle 
auffallende Besonderheiten aufweist. Frühere Beobachter fanden, dass 
Breitnasen und Breitgesichter unter den Ozänakranken häufig anzutreffen 
sind, dass das Septum in der Regel verkürzt, der Gaumen kurz und breit 
ist, die Nebenhöhlen nicht selten klein sind oder auch fehlen können, 
und dass das ganze Gesichtsskelett eine mangelhafte Entwicklung auf- 
weisen kann. Die äussere Nase ist häufig kurz und aufgeworfen, nicht so 
selten findet sich eine Sattelnase. Dazu möchten wir auf Grund unserer 
Untersuchungen auch noch eine auffallende Weichheit der Nasen- 
und Ohrknorpel hinzufügen (Siebenmann). 

Wenn wir von Zaufal (85), der die angeborene Kleinheit der Muscheln 
bzw. ihr kongenitales Fehlen und damit die angeborene Nasenweite für 
die Entstehung der Ozäna verantwortlich machen wollte, absehen, so 
müssen wir Hopmann (36) das Verdienst zuerkennen, als erster auf 
anatomische Eigentümlichkeiten am Nasenskelett der Ozänösen hingewiesen 
zu haben, die nach seinem Dafürhalten nicht als das Ergebnis eines post- 
fötalen entzündlichen Schrumpfungsprozesses, sondern nur als das eines 
mangelhaften in der Anlage begründeten Wachstums anzusehen sind. Er 
konnte nachweisen, dass der Längsdurchmesser des Septums, von der 
Nasenspitze bis zur hinteren Vomerkante, nicht unbeträchtlich kürzer, und 
der sagittale Durchmesser des Nasenrachens länger ist, als bei anderen 
Nasenkranken und bei Gesunden. Da gleichzeitig nicht nur die hintere 
Vomerkante, sondern der ganze Choanalring, die Flügel des Vomers und 
die innere Lamelle des Flügelfortsatzes des Keilbeins weiter nach vorn 
liegen, so ergibt sich daraus auch eine Verkürzung des Nasenraumes. 

Dem Befunde Hopmann’s (36) ist von Grünwald (26) wider- 
. sprochen worden, während Gerber (24) in Uebereinstimmung mit Hop- 
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mann (26) ein kürzeres Septum und einen dementspreehend längeren 
Nasenrachenraum feststellen konnte, so dass ihm dies als ein Beweis für 
die Annahme erschien, dass eine Hemmung in der Entwicklung des Nasen- 
skeletts, eine Hypoplasie der inneren Nase bei Ozäna die Regel sei. Zu 
gleichen Ergebnissen wie Hopmann kam auch Siebenmann (72); der- 
selbe konnte jedoch bei Untersuchungen an mazerierten Schädeln der 
Baseler anatomischen Sammlung die Beobachtung machen, dass die hintere 
Vomerkante ganz allgemein bei Breitgesichtern nicht so steil abfällt wie 
bei Schmalgesichtern, sondern dass sie stärker geneigt ist und fast in 
horizontaler Richtung verläuft, so dass demnach das kurze Septum eine 
Eigentümlichkeit der Breitgesichter wäre. Trotzdem möchte sich aber auch 
Siebenmann den Hopmann'schen (36) sehr gut begründeten Folgerungen 
anschliessen. Von unseren Baseler ozänösen Schulkindern sind zwei Breit- 
gesichter mit kurzem Septum, das dritte ist ein Schmalgesicht, hat aber 
auch ein kurzes Septum, während man hier nach dem Gesetze der Kor- 
relation [Buser (15)] erwarten müsste, dass das Septum, im unteren 
Nasengange gemessen, keine Verkürzung aufweise. Man findet somit das 
kurze Septum nicht nur bei chamäprosopen, sondern auch beim lepto- 
prosopen Ozänakranken, und Hopmann (36) hat mit seiner Ansicht, die 
er neuerdings im 75. Band der Zeitschr. f. Ohrenheilk. an Hand eines 
anatomischen Präparates verteidigt offenbar durchaus Recht, wenn er be- 
hauptet, dass die Verkürzung des Vomers zu den charakteristischen Schädel- 
veränderungen der Ozänösen gehört. 

Dem kurzen Septum entspricht auch ein kürzer Gaumen. Zwar trifft 
das hintere untere Ende des Septums nicht genau mit dem hinteren des 
harten Gaumens zusammen; die Spina nasalis posterior des Gaumenbeines 
reicht in der Regel weiter nach rückwärts als das untere Ende der Septum- 
kante. Indem aber die Pars horizontalis des harten Gaumens eine feste 
Synostose mit dem Pterygoid eingeht, und das letztere, wie Hopmann (36) 
nachgewiesen, beim kurzen Septum nach vorne gerückt ist, kommt 
damit zugleich die hintere Kante des harten Gaumens weiter nach vorn 
zu liegen, woraus eine Verkürzung des harten Gaumens und der Nasen- 
höhle resultiert. Alkan (7) fand als Normalweite für den Breitenlängen- 
index des harten Gaumens 84,5 beim Neugeborenen, 73,3 beim Kind, 
69,1 beim Erwachsenen; für den Breitenhöhenindex 43,1 beim Neugeborenen, 
43,5 beim Kind, 45,7 beim Erwachsenen. Der Breitenlängenindex nimmt 
also normalerweise mit zunehmendem Alter ab, der Breitenhöhenindex zu. 
Diese normale Entwicklung des harten Gaumens machen unsere ozänösen 
Schulkinder nicht mit; denn es beträgt bei ihnen der Breitenlängenindex 
82,7 (leptoprosopes Kind), 116 und 112,5 (chamäprosop), der Breiten- 
höhenindex je 39,5, 32,6 und 28,8, woraus sich ein Mittelwert von 103,6 
für den Breitenlängenindex und 33,6 für den Breitenhöhenindex ergibt. 
Somit ist bei den ozänösen Schulkindern der erstere grösser (der Gaumen 
also kürzer), der letztere kleiner (der Gaumen also breiter) als beim 
nasengesunden gleichalten Kinde. Der Gaumen weist also Formen 
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auf, die denen des Neugeborenen am ehesten nahekommen; es 
ist ein Gaumen, der in seiner Entwicklung auf einer frühen 
Stufe stehen geblieben ist. 

Von unseren drei kraniometrisch gemessenen Kindern sind zwei 
chamäprosop, eines leptoprosop; alle drei, selbst das leptoprosope, sind 
hyperplatyrrhin. Das Vorherrschen des chamäprosopen und platyrrhinen 
Typus ist eine anatomische Besonderheit der Ozanösen, Kayser (41) hat 
zuerst auf diese Tatsache hingewiesen und aus dem Ueberwiegen der 
kindlichen platyrrhinen Nasenform beim weiblichen Geschlecht sich auch 
die grössere Häufigkeit der Ozäna bei der Frau erklärt, im übrigen aber 
die Ozäna für eine bazilläre Krankheit gehalten. 

Die Angaben Kayser’s (41) wurden von Meisser (49) an der Baseler 
otolar. Poliklinik nachgepriift und bestätigt. Unter 40 Ozänösen fand er 
39 Chamäprosope und Platyrrhine und nur einen Leptoprosopen, trotz- 
dem wenigstens ‚nach seiner Erhebung unter der Baseler Bevölkerung beide 
Schädeltypen gleich stark vertreten sein sollen. (Vergleiche demgegenüber 
Buser (15), der in Basel ein bedeutendes Ueberwiegen der Chamäprosopie 
fand). Die Koinzidenz von Chamäprosopie und Özäna sei also die Regel. 
Da aber sowohl der Breiten- wie der Höhendurchmesser der Nase sich aus 
einer Reihe von der Nase aus nicht beeinflussbarer Komponenten zusammen- 
setze, so könne die Ozäna nicht zu Chamäprosopie führen. Aber auch 
die mit. der Chamäprosopie verbundene Weite der Nase führe für sich 
allein nicht zu Ozäna. Dazu bedürfe es noch einer primären Mit- 
beteiligung der Schleimhaut im Sinne einer Metaplasie. 

Siebenmann (31) hielt die Epithelmetaplasie für einen regelmässigen 
Befund bei der genuinen Ozäna und sah in ihrer Kombination mit grosser 
Nasenweite ein Hauptmoment für das Manifestwerden der Ozäna. Er fand 
sie in engen und weiten Nasen, bei Ozaena unilateralis sowohl auf der 
gesunden als auf der kranken Seite. Hingegen fand er in der Regel nur 
bei weiten Nasen eine klinisch manifeste Ozäna. Heute wissen wir auf 
Grund neuerer histologischer Untersuchungen [Schénemann (67), Oppi- 
kofer (57)], dass die Metaplasie häufig vorkommt, aber kein unbedingtes 
Erfordernis ist, und dass ihre Ausdehnung der Intensität des Ozänaprozesses 
nicht parallel geht. Es bildet also die grosse Nasenweite, wie sie als 
eine regelmässige Rasseneigentümlichkeit der Chamäprosopen vorkommt, 
auch für sich allein schon ein genügendes Moment, um den latenten Ozäna- 
prozess zu ‘einem klinisch manifesten zu gestalten. Scheinbar kommt ihr 
aber auch diese Bedeutung nicht zu, da sich manifeste Ozäna, wenngleich 
viel seltener, auch bei leptorrhinen Individuen findet. Wir müssen jedoch 
in Betracht ziehen, dass die Leptorrhinie, womit wir ein bestimmtes Ver- 
hältnis zwischen Nasenbreite und Nasenhöhe bezeichnen, wohl im kranio- 
‚metrischen Sinne eine enge Nase bezeichnet, dass aber die kraniometrisch 
enge Nase im klinischen Sinne durchaus nicht eng sein muss. Denn die 

leptorrhine Nase kann eine bedeutende Geräumigkeit dadurch erlangen, 
dass die normalen, die Nase verengernden Innenbauten, also die Muscheln, 
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durch atrophische Prozesse zugrunde gehen, so dass es auch in der leptorrhinen 
Nase zu einer Abnahme der Intensität des respiratorischen Luftstromes und 
damit Stagnation des pathologischen Sekretes, zu Borkenbildung und zur 
Entwicklung von Fäulnisbakterien kommen kann. Möglicherweise ist der 
Özänaprozess an sich in der leptorrhinen Nase ebenso häufig; er kommt 
aber meistens wegen des Mangels an manifesten Symptomen nicht zur 
Beobachtung. Nachdrücklich muss darauf hingewiesen werden, dass die 
grosse Nasenweite allein niemals eine Ozäna schafft, und dass wir ohne 
das Vorhandensein eines von der Nasenweite unabhängigen, im Knochen- 
gerüst und in der Nasenschleimhaut sich abspielenden Krankheitsprozesses, 
dessen anatomisch-pathologische Grundlagen und Ergebnisse wir nur 
zum Teil kennen, und über dessen Natur durchaus noch keine Klarheit 
herrscht, auch bei einer exzessiven Nasenweite niemals eine manifeste 
Ozäna beobachten können. 

Aus den bisher gemachten, allerdings nur spärlich veröffentlichten 
Beobachtungen geht hervor, dass bei der Ozäna auch die Nasennebenhöhlen 
anatomische Veränderungen aufweisen können. So fand Hartmann (32) 
bei einer ozänösen Leiche die Keilbeinhöhlen von ausserordentlicher Klein- 
heit; Harke beobachtete in einem Falle das Fehlen beider Keilbeinhöhlen, 
Minder (52) bei 5 ozänösen Leichen zweimal das Fehlen beider Stirn- 
héhlen. Wie sehr das Gesichts- und Schädelskelett verändert sein kann, 
zeigen die von Bergeat (12) und Hopmann (38) mitgeteilten Fälle. 
Bergeat (12) fand an einem Ozinaschiidel mit Ausnahme der Sella turcica 
alle Gesichts- und Hirnschädelknochen, ja selbst das Felsenbein hochgradig 
atrophisch. Die Keilbeinhöhlen bildeten nur kleinste, erst nach Wegnahme 
der Schleimhaut sichtbare Grübchen; die Stirnhöhle der einen Seite fehlte, 
die der anderen war sehr klein. Aehnlich ist der von Hopmann (38) 
im 75. Bande der Zeitschr. f. Ohrenheilk. beschriebene bereits früher er- 
wihnte Ozänaschädel einer weiblichen Ozanösen mit hyperplatyrrhiner und 
chamäprosoper Gesichtsbildung, sehr kleinen niederen Muscheln, erheblicher 
Verkürzung der Nasenscheidewand und rudimentärer Entwicklung der 
Siebbeinzellen und einiger Nebenhéhlen. Haike (30) fand röntgenologisch 
bei 13 Kranken, die seit der Jugend an ÖOzäna litten, nur 2 normal 
entwickelte Stirnhöhlen; 9 fehlten vollständig und 11 waren im infantilen 
Stadium geblieben. Er meint, dass die Entwicklungsstörung der Stirn- 
höhlen eng mit dem Wesen der Ozäna zusammenhänge Sie sei die 
Folge einer Schädigung der Wachstumsenergie der Nasenschleimhaut oder 
einer frühzeitigen Ozäna der in Entwicklung begriffenen Höhlen, nicht 
aber die einer Hypertrophie des Knochens bzw. einer Störung seines 
Resorptionsbetriebes. 

Der Ansicht von Haike (30), dass die Entwicklungsstörung der Neben- 
höhlen der Ozänösen keine zufällige Erscheinung ist, kann man im all- 
gemeinen zustimmen. Wie nämlich Oppikofer’s (57) Sektionen von 
390 ozänafreien Nebenhöhlen Erwachsener dartun — er fand allerdings 
auch bei 10 Nasenhöhlen ozänöser Erwachsener nie Fehlen der Stirnhöhle — 
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ist die Zahl der ozänafreien Individuen mit Fehlen der Stirnhöhlen sehr 
gering (1:39), so dass kaum anzunehmen ist, dass der Befund Haike’s (30) 
an seinen ozänösen Patienten auf reinem Zufall beruht. Auch können wir 
nach den Röntgenaufnahmen, die an der Baseler otolar. Klinik gemacht 
warden, die auffallenden Befunde Haike’s (30) über das Fehlen bzw. die 
geringe Entwicklung der Stirmhöhlen ozänöser Erwachsener bestätigen. 
Offenbar hat aber Haike (30) mit seiner Annahme, dass die ozänöse 
Eiterung die entstehenden Nebenhöhlen frühzeitig befalle, die Schleimhaut 
schädige und dadurch ihre Entwicklung beeinträchtige oder verhindere, 
nicht Recht Denn es gibt hochgradig unterentwickelte Nebenhöhlen Ozänöser, 
deren Schleimhaut sich in keiner Weise als durch Ozäna geschädigt und 
verändert erweist [vergleiche Hopmann (38)], so dass daher die Ent- 
wicklungsstörung der Nebenhöhlen, wenigstens in diesen Fällen, in erster 
Linie auf einer Störung des Wachstums und des Resorptionstriebes der 
Knochen beruhen muss. 

Da das Fehlen bzw. das bloss rudimentäre Vorhandensein der Stirn- 
höhle wie auth der übrigen Nasennebenhöhlen ein Charakteristikum der 
Neugeborenen ist, so bedeutet ein solcher Zustand in’ einem späteren 
Lebensalter gleich dem kurzen und breiten Gaumen ein Stehenbleiben auf 
einer frühen Entwicklungsstufe. Diese Hemmung der Skelettentwicklung 
scheint mir evident dafür zu sprechen, dass die Ozäna weit mehr ist als 
nur eine lokale Affektion der Nase. Je mehr man ihre Symptomatologie 
verfolgt bis in ihre Einzelheiten, um so mehr gewinnt man den Eindruck, 
dass es sich bei der Ozäna um ein konstitutionelles Leiden handelt, das 
in der Erkrankung der Nase lediglich seinen markantesten Ausdruck findet. 
Dass diese Auffassung richtig ist, geht auch daraus hervor, dass die 
Mehrzahl der Ozänösen konstitutionell minderwertige Individuen sind, 
was sich schon genügend durch ihre häufig zu beobachtende Blutarmut, 
Hautblässe, Kraftlosigkeit, Neigung zu krkrankung an Tuberkulose 
[Alexander (4)] und durch den schlechten allgemeinen Ernährungszustand 
manifestiert. 

Ein Ausdruck der allgemeinen Konstitutionserkrankung der Ozänösen 

sind auch die bei ihnen so häufigen Erkrankungen des innern Ohres. 
'Siebenmann war meines Wissens der erste, der in einer Arbeit Morf's (54) 
aus der Basler Klinik die nervöse Schwerhörigkeit der Ozänösen als ein 
Zeichen einer konstitutionellen Minderwertigkeit aufgefasst hat. 

Ob auch bei unsern ozänösen Schulkindern eine labyrinthäre Schwer- 
hörigkeit bestand, wissen wir nicht, da bei ihnen keine eingeliende funk- 
tionelle Prüfung vorgenommen wurde Hingegen haben wir eine Anzahl 
poliklinischer Ozänakranker funktionell geprüft ünd meistens eine Affektion 
des Gehörorgans gefunden, in Form von Tubenkatarrh, von Residuen mit 
und ohne Perforation, vor allem aber (mehr als 60 pCt.) unter dem Bilde 
‚einer labyrinthären Schwerhörigkeit mit normalem Trommelfellbefund. Bei 

einer nähern Untersuchung unseres poliklinischen Materials nach dieser 
Richtung zeigte es sich, dass auch hier bei den Ozänösen, wenn wir die 
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infolge gummöser Prozesse Erkrankten ausscheiden, der Vestibularapparat 
und sein Nerv widerstandsfähiger gegen Schädigung jeder Art sind als ‘der 
kochleare Teil des Labyrinths. Denn auch da, wo das Gehör infolge Er- 
krankung der kochlearen Labyrinthpartie stark reduziert war, erwies sich 
der Vestibularapparat stets normal erregbar für thermische und mecha- 
nische Reize. | 

Um der Frage nach dem luetischen Ursprung deg Ozäna nachzugehen, 
wurde bei den ozänösen Schulkindern die Wassermann’sche Reaktion 
geprüft. Denn so alt. der Streit über die Beziehungen der Ozäna zur 
Syphilis auch ist, so harrt er doch noch immer der Entscheidung. Schrötter 
(68) machte in den siebziger Jahren des letzten Jahrhunderts zuerst auf 
die Bedeutung der Syphilis für die Entstehung der Ozäna aufmerksam. 
Einige Jahre später verfocht Schäffer (64) die Ansicht, dass die Ozäna 
bei Skrophulose und Syphilis auf dem Boden einer Dyskrasie entstehe. - 
Störk (78) unterschied ebenfalls eine skroplulöse und eine syphilitische 
Ozina, und wollte die Ozäna als genuine Krankheit nicht mehr gelten 
lassen. Stricker (77) sah in der Ozäna eine metasyphilitische Erkran- 
kung. Nach Gerber (24) sollen die Coryza neonatorum und noch mehr 
die tertiären Spätformen der kongenitalen Lues ein grosses Kontingent für 
die Ozäna stellen. Im Pubertätsalter sei sie oft der einzige Ausdruck der 
hereditären Syphilis. 

In neuerer Zeit ist besonders Frese (23) für die Entstehung eines 
erheblichen Teils der Ozänafälle auf hereditärluetischer Basis eingetreten. 
Es handle sich dabei nicht um eine Metasyphilis, vielmehr lege bereits 
in frühester Jugend eine lokale luetische Erkrankung den Grund zu der 
nachfolgenden Atrophie. i 

Die Mehrzahl der Autoren, die sich mit der Ozänafrage beschäftigt 
haben, lehnen die Lehre vom syphilitischen Ursprung der Ozäna ab, so 
Cholewa (17) Mackenzie (47), oder stehen ihr skeptisch gegenüber. 

Mit dem Bekanntwerden der Wassermann'schen Reaktion tauchte 
die Hoffnung auf, die Frage auf serologischem Wege ihrer Lösung näher 
bringen zu können. In dieser Hinsicht sind zu erwähnen die Arbeiten 
und Mitteilungen von Alexander (1), Eisenlohr (18), Sobernheim (75), 
Arzt und Grossmann (8), Möller (53), Scheier (65), Akamatsu (6), 
Uffenorde (80), alle mit dem Ergebnis eines negativen Ausfalles der 
Reaktion. Die Bewertung dieses Resultates ist nun ziemlich verschieden. 
Sobernheim (75) möchte trotz des negativen Ausfalls die Lues in der 
Aetiologie nicht ganz leugnen, wenn er sie auch als metasyphilitische Er- 
krankung durchaus ablehnt; Eisenlohr (18) glaubt mit grösster Wahr- 
scheinlichkeit eine syphilitische Ursache ausschliessen zu können; Arzt 
und Grossmann (8) lehnen eine syphilitische Aetiolugie durchaus ab, 
während Alexander (8) sich sehr zurückhaltend ausdrückt. 

In Uebereinstimmung mit den soeben erwähnten Autoren erhielten 
wir bei 25 nicht besonders ausgewählten, daraufhin untersuchten poli- 
klinischen Ozänakranken, von denen 3 im Alter von 3, 9 und _12 Jahren 
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standen, die anderen das 15. Lebensjahr überschritten hatten, eine negative 
Wassermann’sche Reaktion. Ein Teil der Kranken wurde genau auf 
hereditärluetische Residuen am Integument-Knochen- und Nervensystem 
untersucht und zwar mit negativem Resultat, wenn wir von zwei Sattel- 
` nasen absehen. Die Reaktion war dagegen positiv bei einem 14 jährigen 
' Knaben mit Rhinitis atrophica non foetida, der früher an hereditärluetischen 
Knochenaffektionen gelitten hatte, ebenso bei einer 39 jährigen hereditär- 
luetischen Patientin mit Rhinitis atrophica, die vor 12 Jahren noch eine 
typische seit der frühesten Kindheit bestandene Ozäna aufgewiesen hatte. 
Von den ozänösen Schulkindern, die sämtlich keine sichtbaren Zeichen 
oder Residuen einer kongenitalen Lues an sich hatten, konnten drei, wie 
wir oben mitgeteilt haben, darunter zwei Geschwister, auf die Wasser- 
mann’sche Reaktion geprüft werden. Sie fiel bei allen 3 positiv aus. 
Ferner hatten wir Gelegenheit auf der Baseler chirurgischen Klinik ein 
6jähriges Mädchen wegen Klagen über behinderte Nasenatmung und zeit- 
weiligen Fötor aus der. Nase zu untersuchen. Der rhinoskopische Befund 
war für beginnende juvenile Ozäna charakteristisch. Ausser einer tief- 
liegenden verbreiterten und kurzen Nase, hatte es ausgesprochene Atrophie 
der unteren Muscheln, etwas Fötor, gelbgrünen eingedickten Schleim im 
mittleren und unteren Nasengang beiderseits. Die Wassermann’sche Reaktion 
— die auch bei der Mutter positiv war — fiel bei diesem ozänösen Kinde 
ebenfalls positiv aus. | 
Somit haben wir bei 7 in einem Alter von 3—12 Jahren stehenden 
Kindern mit genuiner Ozäna 4 mal positiven Ausfall der Wassermann’schen 
Reaktion erhalten. — Dieser vom Resultat anderer Autoren abweichende 
Ausfall der Wassermann’schen Reaktion bei den von uns untersuchten 
Kindern findet seine Erklärung wohl darin, dass wir,es mit jugendlichen 
Individuen zu tun haben, während fast alle Versuchspersonen mit Ozäna, 
an denen bisher die Wassermann’sche Reaktion geprüft wurde, gerade so 
wie es in unserer Poliklinik der Fall war, das erste Jahrzehnt hinter sich 
hatten. Es besteht nämlich, ganz abgesehen davon, dass ein verschiedener 
Ausfall der Wassermann’schen Reaktion von der verschiedenen Empfindlich- ` 
keit der Antigene abhängen kann, eine Wechselbeziehung zwischen dem 
Alter der hereditärsyphilitischen Individuen und dem Ausfall der Wasser- 
mann’schen Reaktion. Die Wassermann’sche Reaktion ist fast ausnahmslos 
positiv bei manifest hereditärluetlischen Neugeborenen und Säuglingen, meist 
positiv bei manifesten Rezidiven im späteren Lebensalter. Bei Kindern 
jedoch, die kongenitale Lues überstanden hatten, bekommen wir, wie 
Mark Reuben (6) an Hand seiner Untersuchungen feststellen konnte, 
nur noch in 50 pCt. eine positive Reaktion. Mit zunehmenden Alter nimmt 
sie noch mehr ab. Schon im juvenilen Alter fanden Paris und 
Desmouliéres (60) meist eine negative Wassermann’sche Reaktion u d 
zwar auch bei unbehandelter kongenitaler Lues.” Und nach den Erfahrungen 
an unserer Klinik bekommen wir bei älteren Leuten mit nervöser Schwer- 
hörigkeit, bei denen Alles — Anamnese, Symptome und Verlauf — für 


156 G. Elmiger, Ozäna in den Baseler Volksschulen. 


_ eine kongenitale luetische Infektion spricht, häufig nicht nur keine positive 
Wassermann’sche Reaktion, sondern es fehlen auch die für kongenitale 
Lues charakteristischen Eigentiimlichkeiten. Da der Organismus frühzeitig 
eine grosse Neigung und Fähigkeit besitzt, sich selbst zu sterilisieren, so 
müssen wir die Forderung erheben. die Wassermann’sche Reaktion bei 
Ozäna, wenn man in der Frage nach ihrer Aetiologie zu ausschlaggebenden 
richtigen Resultaten gelangen will, möglichst im frühen Kindesalter vor- 
zunehmen, da nur dann die Aussicht auf einen positiven Reaktionsausfall 
einigermassen günstig ist. - Später ist sie gering. Nur da scheint im 
späteren Lebensalter einige Hoffnung auf positiven Ausfall zu Recht zu 
bestehen, wo an anderen Organsystemen Residuen abgelaufener Lues sich 
finden, wie es unsere Untersuchungsreihe an poliklinisch behandelten 
Ozänösen dartut. 

Nach dem Ausfall der Wassermann’schen Reaktion können wir an- 
nehmen, dass unsere ozänösen Schulkinder, da andere Zustände, welche 
= ebenfalls eine positive Reaktion herbeiführen können, hier nicht bestehen, 
kongenital luetisch infiziert sind, und wir dürfen des Weiteren ihre Ozäna 
mit Recht als eine Aeusserung ihrer kongenitalen Lues auffassen. Dass 
letztere in der Tat öfters zu Ozäna führt, geht im evidenter Weise aus 
Hochsinger’s (39) Dauerbeobachtungen an heriditärluetischen Kindern 
hervor, wonach die Ozäna gerade so wie die Gelenks- und Knochenaffektionen 
und die Nasenulzerationen eine Hauptaffektion der hereditärluetischen 
Individuen im späteren Kindesalter ist. Bei 208 dauernd beobachteten 
hereditärluetischen Kindern im Alter von 6—15 Jahren konnte Hoch- 
singer (39) neben einer Reihe von Schleimhautaffektionen sechszehn- 
mal, also beinahe in 8 pCt. eine Ozäna beobachten. Das übertrifft die 
von uns bei den Baseler Schulkindern, also bei gleichaltrigen jugend- 
lichen Personen gefundene Prozentzahl um mehr als das zwanzigfache; 
an einem Zusammenhang eines erheblichen Teiles der Ozänafälle mit 
der kongenitalen Lues kann daher nicht mehr wohl gezweifelt werden. 
Auch das auffallend häufige Vorkommen der labyrinthären Schwer- 
hörigkeit der Ozänösen steht im Einklang mit der Annahme, dass 
die kongenitale Lues beim Entstehen der Ozäna eine grosse Rolle spielt, 
um so mehr, als die labyrinthäre Schwerhörigkeit sonst beim weiblichen 
Geschlecht viel seltener vorkommt als beim männlichen. Sehr bemerkens- 
wert erscheint uns auch die Tatsache, dass die hereditäre Lues in allen 
ihren Formen beim weiblichen Geschlecht häufiger ist; dies ist vielleicht 
neben der an einer grossen Untersuchungsreihe von Buser (15) zahlen- 
mässig nachgewiesenen Prävalenz der Chamäprosopen beim weiblichen 
Geschlecht ein Hauptgrund für die bekannte Erscheinung, dass die Ozäna 
beim männlichen Geschlecht relativ selten ist. 

Indem wir die kongenitale Lues als eine Hauptursache der Ozäna 
ansehen, möchten wir auf keinen Fall andere in Betracht fallende Faktoren 
unterschätzt wissen. Denn die Ozäna ist offenbar keine ätiologisch ein- 
heitliche Krankheit, und höchstwahrscheinlich können verschiedene keim- 
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schädigende Einflüsse zu jener Erkrankung und Degeneration des Organismus 
führen, als deren manifester Ausdruck die nasale Ozäna nach unseren 
Dafürhalten in erster Linie aufzufassen ist. 


Zusammenfassend lässt sich folgendes sagen: . 

l. Die Ozäna ist unter den Baseler Schulkindern selten (0,46 pCt), 
ziemlich häufig aber unter der crwachsenen ärmeren Be- 
völkerung der Stadt Basel und ihrer Umgebung. 

2. Die exzessive Nasenweite ist für sich allein schon ein ge- 
nügender Grund für das Manifestwerden der Ozäna, niemals 
aber alleinige Ursache der Ozina. | 

3. In der jugendlichen ozänösen Nase können Fötor und Borken- 
bildung auch bei starker Muschelatrophie öfters fehlen oder 
nur in geringem Grade in die Erscheinung.treten. 

4. Das kurze Septum und der kurze breite Gaumen gehören zu den 

charakteristischen Schädelveränderungen der Özänösen. 

Die Ozänösen leiden fast durchwegs an Ohraffektionen, vor- 

zugsweise an solcher labyrinthärer (kochleärer) Natur. Der 

Vestibularapparat ist in der Regel intakt. 

6. Kongenitale Lues führt oft zu Ozäna; letztere kann sogar 
ihr einziger manifester Ausdruck sein. . 

7. Die Wassermann’sche Reaktion fällt bei ozänösen Personen im 
Pubertätsalter oderjenseitsdesselbenin der Regelnegativaus, 

8. Der Nachweis der kongenitalen Lues vermittelst der Wasser- 
mann’schen Reaktion gelingt am ehesten im Kindesalter. Um 
in der Frage nach der luetischen Ursache der Ozäna zu einem 
ausschlaggebenden Resultat zu gelangen, muss man die 
Wassermann’sche Reaktion im möglichst frühen Kindesalter 
vornehmen. | 

Zum Schluss sei es mir gestattet, meinem verehrten Chef, Herrn 

Prof. Dr. Siebenmann, für das vielseitige Interesse, das er meiner Arbeit 

entgegenbrachte, meinen besten Dank auszusprechen. 


is | 
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VI. 


Aus der chirurgischen Abteilung des Vereinslazaretts Karl-Olga- 
Krankenhaus in Stuttgart (Generalarzt Prof. Dr. Franz v. Hofmeister). 


Zur Kasuistik der Halssteckschüsse. 


Dr. Cäsar Hirsch-Stuttgart, 


früher ord. Arzt am Karl-Olga-Krankonhaus. 


(Mit 2 Textfiguren.) 


Eine Reihe von Autoren haben über Schussverletzungen des Kehl- 
kopfes berichtet, es finden sich aber in der doch so ausgedehnten Literatur 
auffallenderweise recht wenig Mitteilungen von Steckschiissen des Kehl- 
kopfes oder seiner unmittelbaren Nachbarschaft, so dass die Mitteilung 


folgender zwei Fälle wohl von einigem Interesse und darum gerechtfertigt 
sein dürfte. 


Fall 1 betraf einen 51 Jahre alten Stabsoffizier, der am 8. 9. 1914 durch 
ein französisches Infanteriegeschoss verwundet und am 11. 9. in das Karl-Olga- 
Krankenhaus aufgenommen worden war. Pat. konnte sich nicht erinnern unmittel- 
bar nach der Verwundung Blut ausgehustet zu haben. Ä 

Unterhalb der linken Spina scapulae fand sich ein rundlicher Einschuss von 
etwa Hemdknopfgrösse, etwa 20 cm von den Dornfortsätzen entfernt. Dem Rönt- 
genbild (Figur } und 2) nach liegt das Geschoss 5 cm unterhalb des Schildknor- 
pels und scheint den Trachealschatten mit der Spitze noch etwas zu bedecken, 
so dass anzunehmen war, dass das Geschoss schräg in der Trachea der linken 
Halsseite unterhalb der Glandula thyreoidea liege. Eine laryngoskopische Unter- 
suchung (Dr. Hirsch) ergab nichts Besonderes. Tracheoskopie in Killian’schor 
Stellung war wegen starker Sensitivität des Kranken nicht so ausführbar, dass 
sie ein positives Ergebnis geliefert hätte. Bronchoskopie wurde unterlassen, wegen 
der Möglichkeit, das Geschoss zu lockern. 

Operation am 14. 9. (Generalarzt v. Hofmeister). Skopomorphin- und 
Novokain-Suprarenininjektion in Form eines Kragenschnittes mit tiefen Einsprit- 
zungen am- linken Kopfnickerrand. Nach Durchtrennung der Haut wird genau 
vie zur Kropfoperation die Faszie nach oben und der linke Kopfnickerrand zuriick- 
Prapariert, Die Linea alba colli wird gespalten und der Sternohyoideus nach 
aussen abgelöst und zurückgehalten. Die Palpation ergibt, dass das Geschoss 
unter dem Sternothyreoideus sitzen muss. Dieser wird gleichfalls von der Thyre- 
oidea abgelöst und beiseite geschoben, wobei mehrere akzessorische Venen unter- 
bunden und durchtrennt werden müssen. Nun kann man feststellen, dass das 
Projektil entweder hinter der Schilddrüse oder noch darin stecken muss. Mit vor- 

Archiv für Laryngalogie, 32. Bd. 1. Heft. 11 


162 C. Hirsch, Zur Kasuistik der Halssteckschiisse. 


sichtiger Präparation wird der Schilddrüsenlappen vollends so weit frei gemacht, 
bis man an der Rückseite die Basis des Geschosses fühlt und alsbald sehen kann. 
Nach stumpfer Erweiterung der Lücke gelingt es, das Geschoss mit der Pinzette 
zu fassen und leicht zu extrahieren. Nach Entfernung des Geschosses strömt 


Figur 2. | 


sofort Luft aus und beweist, dass die Annahme eine: Trachealverletzung richtig 
war. Es gelingt nicht, die Trachealwunde bequem zur Naht zurecht zu bekommen, 
dagegen legt sich der Schilddrüsenlappen als gut schliessende Klappe darauf. 
Die Wunde wird mit einem Jodoformgazestreifen locker tamponiert und dazwischen 
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ein 7 mm starkes Gummidrain eingelegt, welches zur Mitte der Wunde heraus- 
geleitet wird. Zu beiden Seiten Schluss des Platysma und der Haut durch Silk- 
knopf- und fortlaufende Zwirnnaht. Mastixpolsterverband. Das Projektil, ein 
völlig undeformiertes französisches Kupfergeschoss ist an der Spitze auf 3—4 mm 
eingehillt in eine, etwa apfelkerngrosse, eingetrocknete Schleimborke, hat also 
offenbar längere Zeit frei im Trachealluftstrom gelegen. 

Am 2. 10. wurde Pat. nach glattem Wundverlauf in Privatpflege entlassen. 


Epikritisch lässt sich sagen, dass durch ein rücksichtsloseres Durch- 
führen der Tracheoskopie, sei es in Killian'scher Stellung oder auf direk- 
tem Wege, möglich gewesen wäre, die Geschossspitze in der Trachea, oder - 
eine Vorbauchung der Trachealwand zu sehen. Für die technisch sehr 
schwierige Entfernung des Geschosses hätte dies aber weiter keinen Vor- 
teil gehabt, da ja schon das Röntgenbild ziemlich eindeutig auf diese Tat- 
sache hinwies. Eine etwaige Lockerung des Geschosses in der Tracheal- 
wand hätte die Gefahr des Zellgewebsemphysems und sekundärer Infektion 
mit sich gebracht. 


Fall 2. Der 25jährige Unteroffizier A. wurde am 22. 8. 1914 durch Schrap- 
nell-an Kopf, Hals und Brust verwundet. Pat. war bis 20. 5. 1915 in verschie- 
denen Lazaretten behandelt und die Schrapnellkugel im Halse verschiedene Male, 
zum Teil von recht autoritativer Seite, aufgesucht, aber nicht gefunden worden. 
Dann war er kurze Zeit bei der Truppe, wurde aber wegen Beschwerden im rechten 
Oberkiefer und Hals, sowie Speichelfluss aus der Nase, wieder ins Lazarett ein- 
gewiesen und kam am 1. 7. 1915 ins Karl-Olga-Krankenhaus. 


Es fand sich ein vollkommen vernarbter, etwa pfennigstückgrosser Einschuss 
fingerbreit senkrecht unter dem rechten äusseren Augenwinkel. Vom Einschuss 
zieht eine Inzisionsnarbe von etwa 5 cm Länge nach dem rechten Mundwinkel zu. 
(Die Kugel durchsohlug den Processus alveolaris des rechten Oberkiefers.) Etwa 
linsengrosse Fistel an der Umschlagstelle der alveolaren zur bukkalen Schleim- 
haut, entsprechend dem 2. Molarzahn. Es besteht hier eine Verbindung zwischen 
Mund- und Oberkieferhöhle. (Am Oberkiefer fehlten der 1. Molare und beide Prä- 
molaren; am Unterkiefer sämtliche hinteren Zähne bis zum 2. Prämolaris.) An 
der Innenseite des Unterkiefers, entsprechend der Umbiegestelle des horizontalen 
Unterkieferastes befindet sich eine derbe, etwa kirschkerngrosse Narbe (weiterer 
Weg der K ugel). Der Ober- und Unterkiefer sind vollkommen fest. In der Höhe 
der Schild knorpelmitte zieht von der Mittellinie nach rechts eine 5 cm lange Ope- 
rationsnarbe, die ani Kehlkopfrand eine mässig sezernierende Fistel aufweist. 
Diese Fistel breche nach Angabe des Kranken von Zeit zu Zeit wieder auf. Pat. 
| gibt Weiter an, nach der Verwundung zunächst nur Laute hervorgebracht zu haben, 
die seine Umgebung nicht verstanden habe. Dann habe er langsam wieder 
sprechen gelernt, sei jedoch öfters stecken geblieben und habe auch etwas ge- 
stottert, Jetzt spricht Pat. ohne Anstossen, doch ist die Stimme etwas belegt. 
Während früher starke Schmerzen im Halse vorhanden waren, sollen sie jetzt nur 
noch hie und da und in geringem Grade auftreten. Laryngoskopisch zeigt sich 
nicht viel Pathologisches, vielleicht eine etwas trägere Aktion der rechten Stimm- 
lippe als der linken. Beim Essen fliesst dem Patient ziemlich reichlich Speichel 
aus der rechten Nasenseite. 
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Operation der Speichelfistel am 12. 7. (Dr. Hirsch). Veronal, Skopo- 
morphin. 10 ccm einer zweiprozentigen Novokain-Suprareninlösung werden in das 
Ganglion Gasseri injiziert. F 

Entsprechend der Oberkiefer-Mundhöhlenfistel wird ein zungenförmiger 
Schleimhautlappen mit hinterer Basis gebildet und über die Fistel so gelagert und 
mit Katgutknopfnähten fixiert, dass die Kommunikation zwisohen Mund- und Kiefer- 
höhle blookiert und das periphere Ende des Speichelganges nach vorne in den 
Mund gelagert ist. Die Operation verlief völlig schmerzlos. Patient wird 2 Tage 
rektal ernährt. 

14. 7. Flüssige Kost. Schwellung der rechten Wange geht zurück. 

16. 7. Breiige Kost. Pat. steht auf. : 

20. 7. Operationswunde geheilt. Kein Speichelfluss aus der Nase mehr. 
Gemischte Kost. Erholungsurlaub. 

21. 8. Pat. kommt aus dem Urlaub zurück und wünscht die Entfernung der 
Kugel, die im Halse sitzt und ihm ab und zu Beschwerden macht, obwohl die 
Fistel zur Zeit geschlossen ist. Die Bestimmung des Sitzes der Kugel nach Levy- 
Dorn ergibt eine Tiefe von 2 cm bei abgespanntem Sternokleido und ausgespann- 
ten Halsmuskeln. Die Bestimmung mit der v. Hofmeister’schen Ringmethode 
ergibt bei schlaffen Halsmuskeln eine Tiefe von 1,2 cm. 


4.9. Operation (Dr. Hirsch). Sitz der Kugel nach der Ringmethode 
2 cm rechts von der Mittellinie, 1,5 cm über dem Sternalrand in einer Tiefe von 
1,2 cm. Skopomorphin. Novokain-Suprarenin-Infiltration (50 com einer 1/, pro- 
zentigen Lösung werden in die 5 Punkte, beiderseits paravertebral und einmal 
über dem Jugulum injiziert. 20 ccm einer ] prozentigen Lösung werden in die 
nähere Umgebung des Fremdkörpers injiziert). 8 cm langer Kragenschnitt. Durch- 
trennung der Fascie. Der Sternokleido wird doppelt unterbunden und durchtrennt, 
ebenso der Sternothyreoideus und Sternohyoideus. Nach einigem vorsichtigen 
Suchen in der Wundhöhle und Ablösung des rechten Schilddrüsenlappens fühlt 
man die Kugel innerhalb des letzteren liegen. Es wird nun ein senkrechter Schnitt 
von 2 cm Länge an der Vorderseite des rechten Schilddrüsenlappens gemacht, 
spritzende Gefässe gefasst und die Schrapnellkugel mit der Kropfsonde und einem 
krummen Péan vorsichtig entwickelt. In das Kugelbett, das nicht ganz sauber zu 
sein scheint, kommt ein Glasdrain, das durch eine fortlaufende zirkuläre Katgut- 
naht in der Schilddrüse fixiert und so gleichzeitig auch die eröffnete Schilddrüse 
geschlossen wird. Die durchtrennten Muskeln, sowie die Halsfaszie werden mit 
Katgutknopfnähten wieder vereinigt, die Haut mit Zwirnknopf- und fortlaufender 
Zwirnnaht verschlossen. 

11. 9. Entfernung dor Fäden und des Drains. 

15. 9. Operationswunde geschlossen. Pat. klagt über Magen- und Herz- 
beschwerden. Wird wegen dieser auf eine innere Station verlegt. Die Sprache 
ist nicht mehr belegt. 


Der letztere Fall bietet eine Fülle des Interessanten. Zunächst der 
Schussverlauf: Os zygomaticum, Proc. alveolaris des Oberkiefers, horizon- 
taler Unterkieferast, Halsweichteile. Dann die Oberkieferhéhlen-Nasen- 
speichelfistel, über die Perthes schon kurz berichtet hat und die zusammen 
mit einigen andern von uns beobachteten und operierten Fällen ander- 
wärts noch eingehender besprochen werden soll. Weiter der gewiss seltene 
Sitz eines Geschosses in der Schilddrüse. Ä 
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Dieses war wohl auch der Grund, dass verschiedene Operateure die 
Kugel nicht gefunden hatten, während wir, dank der sicheren Festlegung 
im Röntgenbild mittelst der v. Hofmeister’schen Ringmethode, in der 
Lage waren, die Kugel in der Thyreoidea aufzusuchen. Ob die Störungen 
in der Sprache Folgen eines etwaigen Druckes der Kugel auf Rekurrens- 
sweige in der Thyreoidea waren, möchten wir nicht behaupten, immerhin 
lässt sich die Möglichkeit nicht vollständig von der Hand weisen, und wird 
durch den Erfolg wahrscheinlich gemacht, 
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VII. 


Historisches über die Steckschiisse der Nase 
und deren Nebenhöhlen. 


Dr. Karl Kassel- Posen. 


Steckschiisse der Nase und deren Nebenhöhlen sind historisch-literarische 
Seltenheiten. Ihre Besprechung ist als Einleitung für die vielen Ver- 
öffentlichungen gedacht, die der gegenwärtige Krieg zu dieser Sonderfrage 
jetziger Kriegserfahrungen bringt. Zum ersten Male arbeiten wir in grösserem 
Umfange an ihr und zwar mit neuen diagnostischen Hilfsmitteln, dann 
aber auch mit neuen therapeutischen Möglichkeiten. Zwischen Vergangen- 
heit und Gegenwart scheint sich eine trennende Mauer zu stellen. Trotzdem 
ziehen von der jetzigen Rhinologie gar viele Fäden in längst vergangene 
Zeiten. Diese bekommen wieder Leben, wenn man die unerschöpfliche 
Fülle von Einzelfragen bis an die Quellen ärztlicher Kunst verfolgt. 

Bei dem Alter der Kriegschirurgie der Nase ist es auffallend, dass 
die ersten Steckschüsse der Nase erst am Ende des zehnten Jahrhunderts 
beschrieben werden. Wir finden sie in Abulkasis’, des bedeutendsten 
chirurgischen Schriftstellers der Araber, Atlasrif. Die Wundbehandlung 
blickte damals schon auf eine mehr als tausendjährige Geschichte zurück. 
Konservativer Geist wechselte mit eingreifenden Methoden ab. Ersterer 
war bei den arabischen Aerzten der herrschende. Dem Gleichmut im 
Ertragen von schmerzhaften Verwundungen stand bei dem Muselmann eine 
auffallende Scheu vor dem Messer des Chirurgen gegenüber. Hieraus erklärt 
sich neben der Vernachlässigung der operativen Chirurgie die überaus 
fleissige Ausbildung der medikamentösen Therapie und der Ersatz des 
Messers durch Aetzmittel und das Glüheisen. Diese Missstände empfindet 
Abulkasis recht bitter. Er beklagt sie auch in der Einleitung seines 
grossen Werkes. An zwei Fällen lernen wir nun seine Stellung zu den 
Steckschüssen der Nase kennen. In dem einen drang der Pfeil nahe der 
Nasenwurzel in den Augenwinkel. Abulkasis entfernte ibn durch die 
Ausschussöffnung unter dem ÖOhrläppchen. Der zweite betraf einen der 
Präfekten des Sultans. Hierbei handelte es sich um einen Streifschuss, der 
einen der Präfekten des Sultans mitten in die Nase getroffen. Als 
Abulkasis am dritten Tage nach der Verwundung zu dem Kranken ge- 
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holt wurde, konnte er mit Hilfe der Sonde den Pfeil (gemeint ist wohl 
die abgebrochene Spitze) nicht finden. Unter dem rechten Ohr bestand 
stechender Schmerz. An dieser Stelle wurde der Sitz der Spitze vermutet. 
Erweichende Umschläge wurden aufgelegt, denen „die Kraft innewohnt, 
anzuziehen und zu zerteilen“. Die erwartete Schwellung als Zeichen, dass 
es Zeit sei einzuschneiden, blieb aus: Dabei schloss sich der Wundkanal. 
Endlich fühlte der Kranke den Pfeil in der unteren Gegend der Nase. 
Daraufhin wurde die Einschussstelle mit scharfen Aetzmitteln behandelt, 
bis sie sich öffnete. Nun war die Pfeilspitze fiihlbar. Darauf wurde auch 
der Kanal mit Aetzmitteln behandelt. Nach vier Monaten wurde die Spitze 
sichtbar. Einer Erweiterung des Schusskanals und nach wiederholten ver- 
geblichen Versuchen gelang endlich die Extraktion mit Hilfe einer hierzu 
konstruierten Zange. „Es haben zwar Aerzte gemeint, dass der Nasen- 
knorpel nicht wieder ersetzt wird; allein es ist mir dies gelungen, die 
Wunde ist geschlossen und vollkommen geheilt und dem Verwundeten ist 
irgend ein Schaden nicht zurückgeblieben“ 1). 

Wie Abulkasis bei aller seiner selbständigen Entwicklung auf dem 
Gebiete der Chirurgie sich an den Byzantiner Paulus von Aegina (7. Jahr- 
‚hundert nach Christus) anlehnte, so fanden die Araber ihre Schüler in der 
medizinischen Pflanzstätte von Salerno. Einer ihrer berühmtesten Vertreter, 
Roger (um 1230), beschäftigt sich eingehend mit den Steckschüssen der 
Nase: Die Entfernung der Geschosse setzt emsiges Nachdenken über die 
Art der Operation voraus, wenn die Nase, der Kiefer oder sonstwo das 
Gesicht durchbohrt ist. Wir haben es hier mit Pfeilen zu tun, die ein 
hölzernes Zwischenstück, Schwanz und Spitze aber aus Eisen haben. Das 
Schwanzstück muss zunächst sorgfältig herausgenommen werden. Dann 
sucht man mit der Sonde festzustellen, ob die Spitze dem Holzteile fest 
aufsitzt. Wenn dies der Fall ist, dann soll der Verwundete die Schuss- 
richtung und die Stellung angeben, in der er sich im Augenblick der 
Verwundung befunden. Hiernach richtet sich die Einführung der Sonde 
und die nach Möglichkeit bald auszuführende Entfernung des Pfeiles. 
Wir haben es hier mit einer schon von Hippokrates empfohlenen Methode 
zu tun. Dabei verlangt Roger aber, dass, wenn der Eingriff mit Schinerzen 
verbunden ist, man das Geschoss lieber in der Nase stecken lassen soll. 
„Viele nämlich, denen man das Eisen im Körper gelassen, lebten noch 
lange Zeit“. — Die konservative Behandlung der Steckschüsse der Nase 
besteht bei Roger in der Einführung von eingefetteter Leinewand in den 
Wundkanal, Polsterung und Binde. Diese wird da angelegt, wo der Eiter 
abfliessen soll. Auch bei der Lagerung der Verwundeten ist auf Erleichterung 
des Eiterabflusses zu achten. 
rn RR 

1) Abulcasis, de ohirurgia. Ed. Joh. Channing. — H. Fröhlich, 


aie als Kriegschirurg; in Langenbeck’s Arch. f. klin. Chir. 1884. Bd. 30. 
. 366. | 
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Tenta minoretur cum pus siccatio fiet. - 

Et solidum vulnus!). 

Alexander Benedetti, ein berühmter und geschickter lombardischer 
Arzt, der im Jahre 1495 Feldarzt in den venetianischen Armeen wurde 
und 1525 starb, berichtet von der Ausstossung eines Pfeilstückes aus der 
Nase eines Griechen, die erst 24 Jahre nach der Verwundung erfolgte. 
Dieser war 20 Jahre in der türkischen Gefangenschaft gewesen. Fünf 
. Jahre später stellte sich, während er sich mit kaltem Wasser wusch, heftiger 
Niesreiz ein. Unter grosser Anstrengung brachte er hierbei die eiserne 
Pfeilspitze von der Länge eines Mittelfingers aus der Nase, Eine Wunde 
war nicht nachweisbar. 

Einen ähnlichen Fall erzählt Giovan Battista Morgagni, Professor 
in Padua, ein Schüler Valsalva’s (1682—1771) in seinem Werke De 
morbis chirurgieis et universalibus (1V. 41.). Er ist der Hist. medic. ad 
A. 500 des Procop Freind entlehnt. Es handelt sich um eine lange und 
dicke Pfeilspitze, die oberhalb des rechten Auges in das Nasenbein 
so tief eindrang, dass sie nicht mehr zu sehen war. Sie blieb da mehrere 
Jahre ohne irgend welche Schmerzen oder sonstige Belästigung liegen. 
Morgagni nimmt nicht an, dass sie irgend eine der Höhlen getroffen 
sondern, dass sie ausserhalb dieser Raum genug gehabt hat sine praestantium 
partium iniuria, trotzdem sie so lang und dick wie der kleine Finger war, 
ohne Schädigung liegen zu bleiben. Das Kapitel beginnt mit den Worten: 
Ad nasi autem vulnera spectant quaedam etiam e mirificis illis, quae ad 
cerebrum attinuisse credita sunt. . . 

Dann sei noch der von dem Pariser Barbierchirurgen Ambroise Paré 
(geb. 1517) beschriebene Fall erwähnt. Dem Herzog von Guise war 
eine Lanze von der Nasenwurzel bis zum Zwischenraume zwischen Ohr 
und Nacken eingedrungen und abgebrochen. Paré musste von einem 
Schmied eine Zange holen lassen und konnte nur unter Anwendung grosser 
Gewalt das abgebrochene Stiick aus der Wunde ziehen. 

Philipp Hoechstetter (1579—1635), Physikus und Arzt in Augs- 
burg, berichtet in seinen Rararum observationum medicinalium decades 
(VI. 6.) von einem Manne, dem vor 30 Jahren als Knaben ein Pfeil ins 
Auge geschossen war. Die Spitze konnte nicht herausgezogen werden, 
machte aber keinerlei Beschwerden. Gelegentlich eines starken Schnupfens 
trat sie durch Schneuzen in ein Nasenloch. Doch auch von hier konnte 
sie nicht entfernt werden. Sie trat später durch den Mund aus. 

Gurlt vermutet, dass dieser Fall identisch ist mit dem von Gregor 
Horst ausTorgau (geb. 1578) beschriebenen. (Lib. I1l.44 seiner Observationes) 
„dem Patienten war als 14 jähriger Knabe beim Spielen ein Pfeil ins 
Auge geschossen worden, und darauf dessen Schaft, aber nicht die Spitze 
ausgezogen worden; das Auge war äusserlich unverändert geblieben, aber 


1) Die Practica magistri Rogerii ist enthalten in der Collektio chirurgica. 
Veneta 1546. — De Renzi, Collectio Salernitana. — 
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erblindet. 30 Jahre später war Patient von einem hitzigen Fieber befallen 
worden, mit starkem Katarrh und vielem Niesen, wobei die eiserne Spitze, 
die wegen ihrer Länge durch die Nase nicht austreten konnte, rückwärts 
nach den Fauces von dem Patienten, einem Arzte, gezogen und .durch 
den Mund, nach mehr als 30 jährigem Verweilen im Körper herausgebracht 
wurde. Patient glaubt, dass die Spitze im Keilbein gesteckt habe. 

Kaum reicher ist die Ausbeute aus der Literatur der Kriegschirurgie, 
wenn wir die Wirkungen der Feuergewehre sichten. 

In seinem Lehrbuche für praktische Wundärzte schreibt Sabatier, 
Wundarzt am Invalidenhause zu Paris (1732—1311) (III. Tl. S. 342): Im 
Gesichte können die Schusswunden durch die Gegenwart fremder Körper 
kompliziert sein, welche in irgend eine Schleimhöhle (sinus pituitaire) 
eingedrungen sind. Stecken dieselben in den Stirnhöhlen oder Kiefer- 
höhlen, so kann man die Einschussöffnungen erweitern und sie durch die- 
selben herausziehen. Auch würde man bei jeder anderen Gattung der 
Wunde, worin der fremde Körper, der die Verletzung bewirkt hätte, stecken 
geblieben wäre, denselben gleichfalls herausziehen müssen. 

Desault (1744—1795), der eigentliche Begründer der neueren Richtung 
der französischen Chirurgie beschreibt (Auserlesene chirurgische Wahr- 
nehmungen usw., Frankfurt a. M. 1791, Bd. 1) eine Schusswunde in den 
Mund, wobei die Kugel in den Nasengängen stecken blieb. Da das Nieder- 
schlucken dem Patienten unmöglich war, so wurde eine hohle Sonde in 
den Schlund eingebracht, welche einen ganzen Monat liegen blieb. 

Der durch sein glänzendes Werk über die Schusswunden bekannte 
hervorragende Militärarzt der französischen Armee Hugues Ravaton 
(um 1750) beschreibt eine Schussverletzung in der Schlacht bei Rossbach. 
Die Kugel blieb in der Schleimhöhle des Oberkieferbeins stecken. Ein- 
schuss rechter äusserer Augenwinkel. Der Verwundete fiel aufs Gesicht, 
stand nach wenigen Minuten auf und ging zum Wundarzt des Regiments. 
Dieser fand keine Kugel, .„beschuldigte den Verwundeten der Feigherzigkeit 
und sagte, er wäre aus Furcht umgefallen und hätte sich die Wunde an 
einem Stück Holz gemacht, auf das er im Fallen aufgestossen.* Nach 
monatenlangem Umherwandern durch Feldlazarette wurde die Kugel durch 
Ravaton gefunden. Erweiterung der Wunde. Extraktion der Kugel. „Da 
dieser Sergeant durch die Unwissenheit und Unbesonnenheit derer, die ihn 
zuerst verbunden hatten, in einen üblen Geruch gekommen war, so musste 
ich ihm ein schriftliches Zeugnis geben, welches von dem Kommandanten 

der Festung und dem Kriegskommissär unterschrieben wurde, damit er 
wieder bei seinem Regiment angenommen werden konnte.“ 

Eingehend beschäftigt sich mit den Steckwunden Dupuytren (1777 
bis 1835)1). In dem Kapitel über die Wunden der Nase heisst es: Die 


l 1) Siehe Praktisches Handbuch der klinischen Chirurgie nach den neuesten 
Mitteilungen ausgezeichneter Wundärzte aller Länder systematisch bearbeitet. — 
Berlin 1840. — Bd. I. S. 667 ff. Wunden der Nase. 
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Verletzungen nach Schusswunden lassen sich in der Regel erst nach Abfall 
der Schorfe in ihrer ganzen Ausdehnung ermessen. Kugeln, die sitzen 
bleiben, müssen entfernt werden; denn sie enthalten eine fortwährende 
Reizung und Eiterung; kann man sie aber nicht durch die Nase entfernen, 
so stösst man sie in den Mund, welchen Weg sie auch meistens nehmen, 
wenn man ihnen einen spontanen Austritt gewährt. — Geraten in die Nase 
gedrungene Kugeln in den Sinus maxillaris und bringen sie keine bedeutende 
Zufälle hervor, so lasse man sie sitzen; dagegen muss man zur Trepanation 
schreiten, wenn sie unangenehme Folgen hervorrufen. Dringt eine Kugel 
in die Kinnbackenhöhle ein, so entfernt man sie durch den Tirefond oder 
eine Pinzette durch die Eintrittsöffnung und erweitert die Wunde mittelst 
der Schere oder des Trepans, wenn sie zu klein ist, um die Extraktion zu 
gestatten. Ä | 

In der deutschen Literatur des 18. Jahrhunderts finde ich nur einen 
einzigen hierher gehörenden Fall. Johann Leberecht Schmucker be- 
schreibt ihn in seinen chirurgischen Wahrnehmungen (Berlin und Stettin 
1774). Schmucker, ein Schüler der Pariser bedeutendsten Chirurgen, 
beteiligte sich als Militärarzt am siebenjährigen Kriege und war dann 
Generalchirurg der preussischen Armee. Er beschreibt elf Schusswunden 
des Stirnbeins mit meist tödlichem Verlauf. Dann berichtet er über eine 
Zersplitterung des Stirnbeins uud des Oberkiefers durch Schuss in der 
Schlacht bei Zorndorf. Einschnss durch das linke obere Augenlid, 5/, Zoll 
von der Wurzel der Nase. Die Kugel blieb in der Backenhöhle stecken. 
Wundrand zersplittert. Auge und zweiter Ast des fünften Paares zerstört. 
Erst nach Abstossen der Splitter des Stirnbeins schwinden die Ent- 
zündungserscheinungen. Das Geschoss kann nicht entfernt werden. Mit 
der Sonde wird festgestellt, dass dieses keine Kugel sei. Nach Monaten 
neue Entzündung und Eiterung. Erweiterung der Wunde. Entfernung 
einer Messinghülse. Persistente Fistel. 

Mehr wie die hier aufgezählten Fälle habe ich in dem überaus um-- 
_ fangreichen Quellenmaterial, in dessen Studium ich seit Jahren meine 
Erholung finde, nicht sichten können. Ihre Wiedergabe in dieser Form 
mag trocken erscheinen. Und dennoch erweckt sie so viele Einzel- 
erinnerungen kultur-historischer Art, dass auch sie selbst in ihren kleinsten 
Teilerscheinungen nicht ohne immer neue Anregung auftauchen. Ich denke 
da zunächst an die Indikation und Technik der Geschossentfernung. Wie 
weit und miihselig war doch der Weg bis zu dem cito, tuto et iucunde unter 
den Wohltaten der Anästhesie. Ein Blick zurück in die Zeit der Brahminen! 
Susrutes erzählt uns in seiner Ayurvedas, dass kräftige Männer den Ver- 
wundeten bei der Ausziehung des Pfeiles hielten. Der Arzt bog, wenn 
ihm diese sonst nicht gelang, das Ende des Geschosses um und befestigte 
hieran das eine Ende einer Bogensehne. Das andere wurde an den Zaum 
eines Pferdes gebunden, worauf dieses durch Peitschenhiebe zum Anziehen 
angetrieben wurde. Diese Methode konnte auch dadurch modifiziert werden, 
dass an die Stelle des Pferdes ein heruntergebogener starker Baumast trat, 
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der dann plötzlich losgelassen wurde und emporschnellte. — Neben dieser 
Erinnerung sei auch erwähnt, dass schon Hippokrates die schadlose Ein- 
heilung von Pfeilen kennt und dass Celsus und Paulus von Aegina uns 
eine ausführliche Beschreibung der verschiedenen Methoden ihrer Entfernung 
von Pfeilen geben. Der Arzneischatz zur Behandlung von Steckschissen wird 
allmählich ein ungeheurer. Neben Salben, Pflastern, Magnetsteinen fehlen 
nicht Zaubersprüche, sowie geröstete und pulverisierte Krebse und junge 
Schwalben, auch die verschiedensten Tränke, die Geschosse auszutreiben. 
Und als, wie es in „des berühmten französischen Chirurgen Peter Dionis 
Chirurgie“, die uns Lorenz Heister ins Dentsche übertrug, heisst, „ein 
Monstrum in Mönchs-Habit aus der Hölle“ kam und uns das Schiesspulver 
bescherte, „diese teuflische Erfindung“, da erfuhr die chirurgische Forschung 
neue Anregungen. Doch das, was gut war in der Lehre der Alten,‘ fand 
auch Eingang in die neue Zeit. So lehrt uns denn jener bedeutende Dionis, 
wie es ja lange schon vor ihm geschehen, über die Steckschüsse: Alles, 
was in der Wunde bleibt, wenn es nicht hineingehört, verhindert die Kur. 
Man muss alle Mittel des Chirurgen brauchen, es heraus zu ziehen. Denn 
jeder Aufschub bringt das Glied zur Schwellung und diese erschwert die 


spätere Entfernung. 


VILL. 
Ueber hereditiire Anosmie. 


Von 


Dr. Oswald Levinstein (Berlin), 
z. Zt. Stabsarzt in P. 


Unter denjenigen Einrichtungen des menschlichen Organismus, deren 
Zweckmässigkeit im Sinne des Schutzes besonders empfindlicher Organe 
bzw. Organteile vor Insulten jeglicher Art, v.a. mechanischer, chemischer, 
thermischer und bakterieller Natur, ausser Frage steht, ist nicht an letzter 
Stelle die Lage der Riechschleimhaut ganz oben am Dache der Nasenhöhle 
zu nennen. In die fragliche Gegend — mittleren Teil der oberen Muschel 
und entsprechende Region des obersten Septumabschnitts — verirrt sich so 
leicht kein rhinologisches Instrument, gelangt so leicht kein in die Nase 
insuffliertes Medikament, und auch von den durch die Inspirationsluft er- 
zeugten Reizen mechanischer, thermischer und bakterieller Natur bleibt 
diese Region des Naseninnern fast vollständig verschont: hier herrscht, 
wenn auch nicht absolute, so doch relative Windstille: nur Nebenströme 
der In- und Exspirationsluft verkehren hier, während der Hauptstrom nur 
die unteren und mittleren Teile des Naseninnern trifft. Die in der In- 
spirationsluft suspendierten Staub- und sonstigen Fremdkörperpartikelchen 
treffen, vom Hauptstrom getragen, nur die unteren und mittleren Gegenden 
des Naseninnern, die obere Muschel dagegen und die entsprechende Region 
des Septums bleiben von diesem mechanischen Reize in der Regel un- 
berührt, ebenso wie vor dem thermischen kalter Inspirationsluft. Nicht 
anders verhält es sich mit auf die eingeatmete Luft zurückzuführenden 
Reizen bakterieller Natur: die in der Inspirationsluft suspendierten Bak- 
terien werden, soweit sie nicht mit den sonstigen Fremdkörperpartikelchen 
(Staub u. ähnl.) durch die Vibrissae schon am Introitus nasi aufgehalten 
werden, mittels des Hauptluftstromes der Gegend der unteren und mittleren 
Nasengänge, sowie der mittleren, vor allem aber der unteren Muschel zugeführt. 
Der Umstand, dass von den 3 Nasenmuscheln in allererster Linie die untere 
mit einem in der Normalität tadellos als Abwehrmaassregel funktionierenden 
Schwellkörpersystem ausgestattet ist, beweist zur Genüge, welche Gegend 
des Naseninnern von auf die Respirationsluft zu beziehenden Reizen vor 
allem getroffen wird. Die Gegend der Riechschleimhaut ist aber nicht nur 
vor von aussen kommenden Insulten mechanischer, chemischer und bak- 
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terieller Natur sorgsamst geschützt, sondern in nicht geringerem Maasse 
auch vor solchen, die in der Nase und ihren Nebenhöhlen selbst ihren Ur- 
sprung haben: ich meine hier vor allem die durch Nasenpolypen sowie durch 
Nebenhöhlenempyeme der Nasenschleimhaut zugefügten Reize, die für die 
mit Riechepithel ausgekleidete Region kaum in Frage kommen. Selbst beim 
Empyem der hinteren Siebbeinzellen und der Keilbeinhöhle, der einzigen 
Nebenhöhlen, “die mit ihrem Inhalt die fragliche Region berieseln können, 
pflegt der Eiter nur zum geringeren Teil in die Fissura olfactoria, zum 
grösseren aber in den Nasenrachen sich zu ergiessen. Schliesslich wäre 
hier noch der Difformitäten der Nasenscheidewand, der Spinae, Deviationen 
und Cristae septi Erwähnung zu tun, die, sofern sie ein gewisses Mass 
überschreiten, durch Berührung der gegeniiberliegenden Naseuwand, bzw. 
bei den Cristae durch Einbohrung in dieselbe einen äusserst schwerwiegenden 
mechanischen Reiz auf die Schleimhaut ausüben, als eines Insultes, der für 
die hier in Frage stehende Nasenregion kaum in Betracht kommt. 
Resümieren wir das Gesagte kurz, so können wir uns dahin zu- 
sammenfassen, dass ‘die peripheren Endorgane des Olfaktorius auf diejenige 
Regian des Naseninnern verteilt sind, die vor äusseren Reizen mechanischer, 
chemischer, thermischer oder bakterieller Natur, sei es, dass diese von 
aussen in die Nase dringen, sei es, dass sie in der gesunden normalen 
Nase, sei es, dass sie in der mit Abnormititen (Cristae, Deviatio, Spina 
septi) behafteten oder schliesslich in der kranken (Polypen, Nebenhöhlen- 
empyeme) Nase selbst ihren Ursprung haben, auf das peinlichste geschützt 
erscheint. Und doch gibt es eine Krankheit, und zwar gerade eine 
solche, von der die menschliche Nase ausserordentlich häufig befallen wird, 
die — in unkomplizierten, also nicht mit entzündlichen Erkrankungen der 
Nebenhöhlen oder dergl. einhergehenden Fällen — in ganz gleicher Weise 
die Regio olfactoria wie die respiratoria zu befallen pflegt, der akute 
Schnupfen. Da nun, wie bekannt, die Regio olfactoria mit ihrem zarten 
Riechepithel Insulte so empfindlicher Art, wie sie mit dem den Schnupfen 
charakterisierenden akuten Katarrh der Schleimhaut verbunden sind, viel 
schwerer ohne Schaden zu nehmen ertragen kann, als die Regio respirato- 
ria, so ist es wohl begreiflich, dass der akute Schnupfen in Bezug auf die 
Möglichkeit einer — vorübergehenden oder dauernden — Schädigung 
unseres Geruchssinnes eine nicht zu unterschätzende Rolle spielt. In der 
Tat ist auch die den akrıten Schnupfen stets begleitende Hyp- bzw. Anosmie 
keineswegs in allen Fällen durch den durch die entzündliche Schwellung 
der Muscheln behinderten Luftdurchtritt durch die Nase (inspiratorische 
Anosmie Zwaardemaker), also durch das Fehlen des adäquaten Reizes 
auf die Olfaktorius-Endigungen zu erklären. Verf. hat in einer Anzahl 
von mit Anosmie einhergehenden akuten Schnupfen die Anämisierung der 
angeschwollenen unteren, bzw. mittleren Muscheln vorgenommen, wobei in 
den meisten Fällen wohl eine Zunahme, niemals jedoch eine völlige Wieder- 
herstellung des Geruchssinnes zu konstatieren war, ein Beweis dafür, dass 
es sich tatsächlich um eine durch den Reizzustand der Schleimhaut der 
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Regio olfactoria bedingte Funktionsschädigung der letzteren (essentielle 
oder wirkliche Anosmie Onodi) handelt. Die Norm ist nun, dass diese 
Schädigung nur vorübergehender Natur ist, dass also die Nervenendigungen 
des Olfaktorius sich bei abklingendem akutem Reizzustande der Schleim- 
haut wieder erholen und funktionstüchtig werden. Dass es jedoch Fälle 
gibt, in denen das letztere nicht zutrifft, Fälle also, in denen es infolge 
eines akuten Schnupfens, sei es eines einfachen, „genuinen“, sei es eines 
eine akute Infektionskrankheit, Masern, Grippe usw. einleitenden oder be- 
gleitenden „symptomatischen* zu einer dauernden Schädigung des Geruchs- 
sinnes kommt, ist bekannt. In der Mehrzahl dieser Fälle handelt es sich 
hierbei nicht um einen durch eine einmalige Erkrankung bedingten plötz- 
lichen, völligen Verlust, sondern vielmehr um eine nach ‚wiederholten 
Attacken, von denen jede einzelne eine Schädigung des Geruchssinnes mit 
sich brachte, allmählich einsetzende und bis zur völligen Anosmie zu- 
nehmende Beeinträchtigung des Geruchsvermögens. Solche Fälle aber, in 
denen, sei es plötzlich, sei ‘es allmählich der akute Katarrh der Nasen- 
schleimhaut zur Anosmie führt, sind immerhin — glücklicherweise — als 
seltene Ausnahmen zu betrachten, in denen es sich entweder um das Vor- 
liegen eines besonders verwundbaren Riechepithels oder um eine besondere 
Virulenz der betreffenden Infektionsträger oder schliesslich um beides zu- 
sammen handelt. Ob nun das das eine oder das andere vorliegt, d. h., 
ob wir in einem bestimmten Falle von durch Schnupfen hervorgerufener 
Anosmie diese auf das Vorhandensein einer besonders vulnerablen Riech- 
schleimhaut oder aber lediglich auf eine besondere Virulenz der den akuten 
Schleimhautkatarrh erzeugenden Infektionsträger zurückzuführen haben, wird 
natürlich für gewöhnlich nicht zu entscheiden sein. Und doch verdient 
diese Frage, die wir dahin formulieren können: gibt es eine besondere, 
individuelle Vulnerabilität der Riechschleimhaut? wohl das Interesse des 
Rhinologen. Verf. möchte aus diesem Grunde die Mitteilung eine Falles 
eigener Beobachtung nicht unterlassen, der seines Erachtens zur Entscheidung 
dieser Frage wohl beizutragen geeignet ist. | 

Es handelt sich um den 18 jährigen Kanonier Reinhold S., im Zivilberuf 
Tuchmacherlehrling. Eltern und Geschwister leben und sind gesund, jedoch hat 
der jetzt 63 jährige Vater vor 30 Jahren nach einer mit heftigem Schnupfen ver- 
bundenen Influenza den Geruch verloren; auch eine jetzt 40 jährige Schwester 
büsste vor nunmehr 10 Jahren ihren Geruchssinn vollständig ein. S. selber wurde 
vor 6 Monaten als Soldat eingezogen. Im Dezember 1917 will er sich im Felde 
„etwas erkältet" und Husten und Schnupfen gehabt haben; im Anschluss an diese 
Erkältung, die angeblich 10—14 Tage dauerte, verspürte er, wie er angibt, „nicht 
mehr viel Geruch“ und seit 14 Tagen — nach Verlauf von etwa 6 Wochen seit 
dieser Erkältung — gar keinen Geruch mehr. Bei der Untersuchung am 23. Februar 
1918 wird folgender Befund erhoben: Mittelkräftiger Mann in leidlich gutem Er- 
nährungszustände; innere Organe o. B., desgl. das Nervensystem, keine Zeichen 
von Hysterie. Nase gut luftdurchgängig; Nasenschleimhaut feucht, ohne Zeichen 
vorhandener oder abgelaufener Entzündung; dieselbe zeigt sich aufSondenberührung 
von normaler Reizbarkeit; keine pathologischen Reflexe, kein Nasenhusten. Geruchs- 
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prifung mit Ammoniak, A. Menth. pip., Asa foetida ergibt das Vorhandensein einer 
völligen Anosmie: Paitient empfindet lediglich das Hineinstromen der Luft in 
die Nase, nicht jedoch eineGeruchsempfindung. Diagnose: Anosmie nach wieder- 
holter Koryza. Therapie: Nasendusche, innerlich Strychnin. Da nach Verlauf 
von 3 Wochen keine Besserung erzielt ist, wird Patient, um ihn vor der Be- 
rührung mit Gas zu schützen, als nur „g. v. Etappe“ zur Truppe zurückgesandt. 


Es handelt sich hier um einen Fall von durch, wie es scheint, einfachen, 
unkomplizierten akuten Schnupfen erworbener Anosmie, eine, wie einleitend 
bereits erwähnt wurde, seltene Erscheinung, die jedoch an sich eine be- 
sondere Veröffentlichung kaum rechtfertigen würde, wenn nicht die Tatsache, 
dass der Patient einen von drei in derselben Familie aufgetretenen und 
durch ähnliche Ursachen hervorgerufenen Fällen von erworbener kompletter 
Anosmie darstellte, unsere Aufmerksamkeit in Anspruch nehmen würde: 
Der Vater des Patienten, sowie eine Schwester haben vor ein bis mehreren 
Jahrzehnten ihren Geruchssinn ebenfalls infolge akuten, beim Vater auf 
Influenza zurückzuführenden Schnupfens eingebüsst. Nun beweist ja die 
Tatsache, dass ein und dasselbe Leiden in einer Familie, und zwar in As- 
zendenz und Deszendenz, wiederholt zur Beobachtung gelangt, keineswegs 
in allen Fällen die Heredität des betreffenden Leidens. So kommt, um 
ein bekanntes Beispiel zu nennen, das Karzinom häufig genug bei mehreren 
engeren Familienmitgliedern vor, ohne dass das Vorkommen dieses Leidens 
bei der Deszendenz ohne weiteres als von der Aszendenz vererbt angesehen 
werden darf. Es setzt jedoch, wie dies beim Karzinom leider zutrifft, die Ab- 
Jehnung der Annahme des Vorliegens eines vererbten Leidens in solchen Fällen 
voraus, dass das betreffende Leiden eine derartige Verbreitung hat, dass das 
Vorkommen desselben bei mehreren Familienmitgliedern, und zwar bei der 
Aszendenz und Deszendenz, als Zufall aufgefasst werden kann oder muss. 
Dies trifft indessen, wie aus obigen Ausführungen hervorgeht, für die er- 
worbene Anosmie durchaus nicht zu: Dieselbe stellt keineswegs ein so 
häufiges Leiden dar, dass wir berechtigt wären, das Vorkommen desselben 
in mehreren Fällen ein und derselben Familie, und zwar bei Vater und 
Kindern, lediglich als Zufall aufzufassen; wir müssen vielmehr als Er- 
klärung für das multiple Auftreten der Anosmie im vorliegenden Falle das 
Moment der -Heredität heranzieheu, wobei, da es sich ja hier um eine 
während des extrauterinen Lebens erworbenes Leiden handelt, im vor- 
liegenden Falle lediglich die Vererbung der Anlage, in unserem Falle also 
einer gewissen Minderwertigkeit der Riechschleimhaut, die sich wiederum 
in der Unfähigkeit derselben, Schädlichkeiten, wie sie das tägliche Leben 
nun einmal mit sich bringt — denn vom Schnupfen pflegt kein Sterblicher 
verschont zu werden —, genügend Widerstand zu leisten dokumentiert, in 
Frage kommen kann. Ja, wir dürfen im vorliegenden Falle nicht nur die 
bei den beiden Kindern nach akutem Schnupfen eingetretene Anosmie mit 
an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit als auf eine ererbte Minder- 
wertigkeit der Riechschleimhaut zurückzuführen ansprechen, sondern sind 
sogar zu dem Rückschluss berechtigt, dass der beim Vater nach Influenza- 


176 O. Levinstein, Ueber hereditäre Anosmie. 


Schnupfen aufgetretene Verlust des Geruchssinnes nicht oder wenigstens 
nicht ausschliesslich in einer besonderen Virulenz der Infektionsträger, 
sondern vielmehr in einer in der Unfähigkeit auf sie einwirkenden Insulten 
hinreichend Widerstand zu leisten sich dokumentierenden Minderwertigkeit 
der Riechschleimhaut seine Erklärung findet. Diese Minderwertigkeit der 
Riechschleimhaut hat er auf zwei seiner Kinder, und zwar auf das eine zu 
einer Zeit, wo sein eigenes Leiden noch nicht zu Tage getreten, gewisser- 
maassen also noch latent war, anf das andere erst, als er seinen eigenen 
Geruchssino bereits eingebüsst hatte, vererbt. 

Wie es eine vererbbare Minderwertigkeit lebenswichtiger Organe gibt, 
— als bekanntestes Beispiel nenne ich hier die Lunge, deren vererbte Minder- 
wertigkeit sich darin dokumentiert, dass sie dem Tuberkelbazillus gegen- 
über weniger Widerstand zu leisten imstande ist als dies bei der normalen 
Lunge der Fall ist, und deshalb leichter als diese an Tuberkulose erkrankt: 
denn nicht die Lungentuberkulose pflegt vererbt zu werden, sondern ledig- 
lich die „schwache Lunge“, die der Tuberkulose im Verlaufe des extraute- 
rinen Lebens leicht anheimfällt —, so gibt es, wie der vorliegende Fall 
beweist, auch eine hereditäre Minderwertigkeit solcher Organe bzw. Organ- 
teile, die im Leben eine zwar bedeutungsvolle, nicht aber eine für dasselbe 
unentbehrliche Funktion besitzen: es gibt eine hereditäre Minder- 
wertigkeit der Riechschleimhaut, die sich darin äussert, dass diese 
Insulten, wie sie das tägliche Leben mit sich bringt, nicht ausreichenden 
Widerstand entgegenzusetzen geeignet ist: die Folge ist, dass bereits durch 
Reize, die der normalen Riechschleimhaut keinen Schaden anzutun ver- 
mögen, das widerstandsunfähige Riechepithel zum Schwinden gebracht und 
durch Respirations- oder sogar Plattenepithel ersetzt wird mit dem Ergeb- 
nis, dass auch die Funktion des Riechepithels zerstört wird, so dass Anosmie 
resultiert!). Welcher Art in solchen Fällen der dem Riechepithel zugefügte, 
dessen Widerstandskraft übersteigende Insult, welches also das die Anosmie 
auslösende Moment sein wird, wird im Wesentlichen vom Zufall abhängen. 
In unserem Falle war es die verbreitetste Erkrankung der gesamten Nasen- 
schleimhaut, der akute, infektiöse Schnupfen, also ein bakterieller Reiz- 
der bei allen drei Familienmitgliedern die Anosmie unmittelbar herbeiführte; 
dasselbe Resultat hätte zweifellos jeder andere die Riechschleimhaut treffende 
gröbere Insult mechanischer, chemischer oder thermischer Natur gezeitigt. 
Zu beachten ist hierbei in unserem Falle, dass bei dem Lohn der völlige 
Verlust des Geruchssinnes sieh nicht in unmittelbarem Anschluss an den 


1) Mit Rücksicht auf dieses Endresultat der hereditären Minderwertigkeit 
der Riechschleimhaut rede ich in der Ueberschrift dieser Arbeit von „hereditärer 
Anosmie“, wobei eben selbstverständlich nicht die Anosmie an sich, sondern 
vielmehr lediglich die „Anlage“ zu dieser, die Minderwertigkeit der Riechschleim- 
haut, die sich in einer abnorm gesteigerten Vulnerabilität derselben dartut, ver- 
erbt ist. 
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die Riechschleimhaut treffenden Insult einstellte; vielmehr trat zunächst 
im Anschluss an den Schnupfen lediglich eine empfindliche Schädigung, 
nicht aber völlige Vernichtung des Geruchssinnes ein; im Laufe der folgenden 
Wochen wurde dann — ohne besondere Veranlassung, denn der Schnupfea 
selber verschwand nach knapp 14 Tagen — das Riechvermögen immer 
geringer, bis unter allmählich zunehmender Verschlechternng desselben 
nach Verlauf von 6 Wochen völlige Anosmie zu Tage trat. Hieraus 
können wir den Schluss ziehen, dass durch den Insult das Riechepithel 
nur zum Teil sofort gänzlich zerstört, zu einem andern jedoch so ernstlich 
geschädigt wurde, dass es sich, auch nachdem die auslösende Ursache ver- 
schwunden war, nicht mehr erholen konnte, sondern vielmehr der allmäh- 
lichen völligen Degeneration anheimfiel. — Wenn nun auch, wie im Voran- 
gehenden wiederholt erwähnt wurde, in Fällen der beschriebenen Art eine 
Minderwertigkeit der Riechschleimhaut unzweifelhaft vorliegen und als 
Wesen des Leidens angesprochen werden muss, so fehlen doch bisher patho- 
logisch-histologische Untersuchungen, die allein den pathologischen Charakter 
dieser Minderwertigkeit exakt zu beweisen imstande wären. Was bis jetzt 
bewiesen, ist lediglich die Tatsache, dass in Fällen der beschriebenen Art 
das spezifische Riechepithel durch respiratorisches oder gar mehrschichtiges 
Plattenepithel ersetzt wird; nicht aber haben wir bisher durch pathologisch- 
histologische Untersuchungen an der noch nicht veränderten Riech- 
schleimhaut Klarheit darüber erhalten, ob bzw. in welchen sichtbaren Eigen- 
tümlichkeiten der Riechschleimhaut sich ihre Minderwertigkeit dokumentiert. 
Solange solche Untersuchungen aber nicht vorliegen, bleiben wir darauf 
angewiesen, eine Minderwertigkeit der Riechschleimhaut in denjenigen Fällen 
als vorliegend anzusehen, in denen dieselbe Insulten schon verhältnis- 
mässig geringfügigen Grades nicht den in der Norm ihr zukommenden 
Widerstand entgegenzusetzen imstande, in denen mithin eine erhöhte Vulne- 
rabilität als vorhanden anzusehen ist. Die letztere aber führt ihrerseits — 
da trotz des im Eingange dieser Arbeit erwähnten besonderen Schutzes, 
den die Riechschleimhaut durch ihre geschützte Lage im Naseninnern ge- 
niesst, Insulte geringeren oder schwereren Grades im Verlaufe eines ganzen 
Lebens kaum jemals gänzlich zu vermeiden sein dürften — in der Regel 
früher oder später zur Anosmie. 

Eine besondere Therapie in dem Sinne, dass durch eine Behandlung 
der minderwertigen „vulnerablen“ Riechschleimhaut etwa durch mechanische 
oder medikamentöse Maassnabmen eine Stärkung der Widerstandskraft der 
letzteren, also eine Umwandlung oder „Umstimmung“ in eine vollwertige 
Riechschleimhaut unmittelbar erreicht würde, gibt es nicht; ebensowenig 
dürfen wir uns von der Behandlung der einmal eingetretenen Anosmie — 
Massage der Schleimhaut, innerliche Darreichung von Strychnin u. ähnl. — 
einen nennenswerten Erfolg versprechen. Die Prognose des Leidens ist 
quoad sanationem completam infaust. Die Kenntnis des beschriebenen 
Leidens, der hereditären Anosmie, aber erscheint mir nicht nur aus wissen- 
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schaftlichen Griinden wiinschenswert, sondern auch im Interesse des Leidenden 
selber durchaus erforderlich, da wir, die Kenntnis der Krankheit voraus- 
gesetzt, in manchen Fiillen, in denen wir bei der Anamnese auf das Vor- 
handensein von Fällen von Anosmie in der Familie stossen, imstande sein 
dürften, durch eine entsprechende Prophylaxe — rationelle allgemeine Ab- 
härtung zur Verhütung bzw. Behebung von Katarrhen der oberen Luft- 
wege usw. — die Entstehung einer Anosmie bei mit vulnerabler Riech- 
schleimhaut behafteten Individuen zu verhindern, so dass die Kenntnis 
dieses zunächst scheinbar nur rein wissenschaftlich unser Interesse in An- 
spruch nehmenden Leidens letzten Endes doch dem Kranken zugute kommt. 


IX. 


Eine osteoplastische Methode zur Eröffnung 
der Stirnhöhle. | 
Von 
Dr. P. J. Mink (Utrecht). 
(Mit 2 Abbildungen im Text.) 


Die Rücksichten auf das kosmetische Resultat, welche gerade bei 
Operationen an der Stirnhöhle so sehr im Vordergrunde stehen, haben 
schon mehrmals die Idee einer Osteoplastik aufkommen lassen. Ich erinnere 
nur an die Methode von Czerny, über die Hajek in seinem Buche (1. Aufl., 
S. 170) schreibt: Czerny hat bei einem jungen Manne, welcher nach ver- 
geblicher Behandlung von der Nase aus der chirurgischen Klinik zuge- 
wiesen wurde, die Stirnhöhle mit einem nach unten konkaven, halbrunden 
Hautknochenlappen osteoplastisch aufgemeisselt und die Höhle von Eiter 
und Granulationen befreit. Die Oeffnung nach der Nase wurde erweitert 
und ein Drainrohr durchgezogen. Die Wunde wurde durch Jodoformgaze 
einige Zeit offen gehalten; der Knochenlappen heilte nach 4 Wochen solid 
und fast ohne jede Entstellung ein. 

G. Laurens spricht in seiner Chirurgie oto-rhino-laryngologique von 
einer trépanation ostéoplastique du sinus frontal mit folgenden Worten: 
Ce procédé opératoire, employé par Kocher, Hajek, Golovine et recom- 
mandé récemment par Hoffmann (de Dresde), consiste à pratiquer une 
trépanation exploratrice du frontal, à mesurer ensuite à travers la brèche 
ainsi créée, la profondeur du sinus en haut et en dehors, puis à sectionner 
un volet ostéo-cutané qu'on relève en haut. 

E. Winckler hat in diesem Archiv (Bd. VII, H. 1) eine Methode be- 
schrieben, die von Denker in seinem Lehrbuch folgendermassen wieder- 
gegeben wird: „W. geht nach supraorbitaler Freilegung des Operations- 
terrains so vor, dass er einen rechteckigen Periostknochenlappen bildet, 
dessen Basis neben der Medianlinie von der Stirn auf den Nasenriicken 
herunterläuft; auf dieser Basis stehen die zwei kürzeren Seiten des recht- 
eckigen Lappens senkrecht und sind so lang zu bemessen, dass der untere 
sich ein kleines Stück in die mediale Wand der Orbita hinein fortsetzt; 
die dritte Seite verläuft in der Verbindungslinie der lateralen Enden der 
beiden kürzeren Seiten; mit Ausnahme der Basis werden die übrigen Be- 
stenzungsseiten des Lappens durchmeisselt und nach der Basis zu umge- 
klappt resp. mit einem kräftigen Elevatorium umgebrochen.“ 

12* 


180 P.J. Mink, Eine osteoplastische Methode zur Eröffnung der Stirnhéhle. 


Ich weiss nicht, ob von anderer Seite noch andere osteoplastische 
Operationsmethoden der Stirnhöhle angegeben worden sind. Jedenfalls 
genügen aber die oben angeführten, um zu beweisen, dass die Idee einer 
Osteoplastik in dieser Gegend durchaus nicht neu ist. Soweit mir jedoch 
bekannt ist, hat keine von diesen Methoden es zu einer allgemeineren 
Anwendung bringen können. Man ist in der Regel zu den jetzt gebräuch- 
lichen, mehr oder weniger entstellenden Operationen zurückgekehrt. 

Wenn man mit weit fortgeschrittenen degenerativen Prozessen im 
Sinus frontalis zu tun hat, wird man ohne Zögern die aus der Operation 
entstehende Entstellung mit in den Kauf nehmen. Denn dann tritt die 
Sorge um Leben und Gesundheit so sehr in den Vordergrund, dass die 
kosmetischen Forderungen weit zurückbleiben müssen. Leider ist es aber 
manchmal im Voraus nicht zu bestimmen, ob die Degeneration im Innern 
der Höhle einen mehr oder weniger ernsten Charakter trägt. In diesen 
Fällen sich von vorn herein zu einer entstellenden Operationsmethode zu 
entschliessen, hat immer etwas Missliches. Dies Bedenken müsste also den 
Wunsch gerechtfertigt erscheinen lassen, sich die Innenseite der Höhle an- 
zusehen, bevor man den Plan für das weitere Vorgehen festlegt. Es lag 
also der Gedanke an eine probatorische Eröffnung des Sinus frontalis nahe. 

Die Frage, ob ein derartiges probatorisches Vorgehen berechtigt ist, 
wurde schon von verschiedenen Seiten gestellt und beantwortet. Im all- 
gemeinen kann man sagen, dass die Antwort in zustimmendem Sinne 
erfolgte. So finde ich bei Kuhnt (S. 214) folgenden Satz: „Bei Beob- 
achtung aller Vorsichtsmassregeln halte ich eine solche probatorische Er- 
öffnung allein zu diagnostischen Zwecken für erlaubt. Ihre Indikation wird 
sich zwar nur selten ergeben. Denn bei den typischen, chronisch entzünd- 
lichen Sinuitiden ist die Diagnose wohl immer sicher zu stellen. Bei den 
sehr schleichend, ohne bedeutende subjektive Symptome und natürlich auch 
ohne Attacken verlaufenden Krankheitsfällen aber pflegt keine Gefahr im 
Verzuge zu sein und zudem die rhinologische Beobachtung wenigstens mit 
der Zeit völlige Klarheit zu bringen. Jedenfalls bleibt prinzipiell zu 
fordern, „dass von dieser Lizenz nur ganz ausnahmsweise Gebrauch gemacht 
werde. Ein Schaden erwächst zwar auch in dem Falle kaum, wenn einmal, 
wie das Majo Collier passierte, ein gesunder Sinus eröffnet wird“. 

Ich möchte diesen Erwägungen Kuhnt’s hinzufügen, dass es sich 
manchmal in diagnostischer Beziehung nicht nur darum handelt, zu be- 
stimmen, ob eine Affektion der Stirnhöhle vorliegt, sondern vielmehr zu 
erfahren, welcher Art das anatomische Substrat der Erkrankung ist. So 
leicht es meistens ist, eine Erkrankung der Höhle nachzuweisen, ebenso 
schwer ist es gewöhnlich, Sicherheit zu erhalten über die vorliegenden 
_ pathologisch-anatomischen Veränderungen. Eben diese aber sind bestimmend 
für die Frage, ob man noch mit konservativen Behandlungsmethoden aus- 
kommen kann, oder ob man zu mehr eingreifenden Massnahmen seine 
Zuflucht nehmen muss. Von diesem Standpunkt aus möchte ich also der 
probatorischen Eröffnung der Stirnhöhle einen viel grösseren Platz einge- 
räumt wissen, als es nach Kuhnt zulässig erscheint. 
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Es drängt sich bei einer derartig weitgehenden Indikation der Wunsch 
auf, über eine Methode zu verfügen, die leicht auszuführen ist, einen 
weiten Ueberblick über die Höhle gestattet und ohne Entstellung vorge- 
nommen werden kann. Hier haben wir also ein Gebiet vor uns, ‚wo eine 
osteoplastische Operation eine sehr nützliche und vielseitige Verwendung 
finden kann. Wir steJlen somit das diagnostische Moment bei diesem Vor- 
gehen in den Vordergrund, nehmen aber natürlich gerne den therapeuti- 
schen Gewinn, der sich damit erreichen lässt, an zweiter Stelle mit. 

Wenn man sich die jetzt besonders für diagnostische Zwecke ge- 
brauchten Methoden ansieht, so bemerkt man, dass dabei von einer Osteo- 
plastik nicht die Rede ist. Diese Eingriffe sind entstellend, ebenso wie 
alle anderen, welche diesen Namen tragen. Man sorgt nur dafür, dass 
der gesetzte Knochenverlust so klein ausfällt, dass davon bei der Aus- 
heilung wenig oder nichts zu sehen ist. Der Verlust wird durch eine 
Narbe ersetzt, aber von einer Restitutio ad integrum kann in Wirklichkeit 
nicht gesprochen werden. Für die Praxis hat das natürlich weniger zu 
bedeuten, und wir weisen darauf nur hin, um zu betonen, dass die ge- 
brauchten osteoplastischen Operationen ausschliesslich kurativen Zwecken 
dienen. Die Osteoplastik wird dabei also nur verwendet als Ersatz für 
die entstellenden grösseren Eingriffe. 

Die Kleinheit der Oeffnung, welche man in einer der Wände der 
Stirnhöhle zu diagnostischen Zwecken anlegt, ist mit diesen Zwecken selbst 
in Widerspruch. Denn gerade bei dieser Höhle braucht man eine geräumige 
Uebersicht, um sich genügend über den vorliegenden pathologischen Prozess 
zu informieren. Wenn es sich freilich nur darum handelte, festzustellen, 
ob der Sinus erkrankt ist, so könnte schon die kleinste Oeffnung genügen. 
Wenn man aber wissen will, welche pathologischen Veränderungen vor- 
handen sind, um auf dem Befund sein therapeutisches Handeln aufzubauen, 
so muss man mehr sehen. Wenn aber unser therapeutisches Handeln sich 
gründet auf eine ungenügende Kenntnis des pathologischen Zustandes, so 
kann manche daran geknüpfte Hofinung getäuscht werden. 

. Dies wird wohl die Ursache dafür sein, dass man im allgemeinen von 
den kleinen Oeffnungen abgekommen ist und sich meist schon von Anfang 
an entschliesst, eine grössere anzulegen. Es gab eine Zeit, wo in dieser 
Beziehung der Radikalismus, wie er sich in den Operationen von Kuhnt, 
Riedel, Röpke u.a. zeigte, in Blüte stand. Aber neben der zuweilen 
argen Entstellung hat man noch andere üble Folgen gesehen, wodurch 
diese Operationen wieder in den Hintergrund gedrängt wurden. Schliesslich 
meinte man im Killian’schen Verfahren, das bei radikalem Vorgehen 
doch noch ein mässiges kosmetisches Besultat versprach, das Ideal ge- 
funden zu haben. Aber auch hier hat, wie es mir scheint, schon eine 
Reaktion eingesetzt, da einige Fälle von Nekrose der Knochenspange und 
selbst von letalem Ausgange bekannt wurden. 

Ueberblickt man die ganze Geschichte der äusseren Operationen an 
der Stirnhöhle, so muss man wohl zu dem Schluss kommen, dass man bis 
jetzt zu keinem durchaus befriedigenden Standpunkt gekommen ist. Weder 
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in diagnostischer noch auch in therapeutischer Hinsicht sind die Forde- 
rungen erfiillt, da man immer zwischen einem Zuviel und einem Zuwenig 
im Schwanken blieb. Das Gefiihl des Unbefriedigtseins, das sich so im 
allgemeinen an die externen Operationsmethoden knüpfte, muss wohl die 
Ursache dafür sein, dass man sich in letzter Zeit mehr zu den endonasalen 
Eingriffen hingezogen fühlt. Ich meine hier nicht die einfachen Massnahmen 
zur Lüftung und Freimachung des Ductus nasofrontalis, sondern die Methoden 
von Halle u.a., welche auf eine Eröffnung der Stirnhöhle von der Nase 
aus hinzielen. Meines Erachtens bedeuten diese Operationen aber einen 
Rückschritt, wenn man sie an Stelle der äusseren Methoden zu setzen 
trachtet. Was man damit erreicht, ist nicht viel mehr als eine weite 
Drainage, welche man sicher nicht unterschätzen, deren Wert man anderer- 
seits aber auch nicht zu hoch stellen soll. Stärkere pathologische Ver- 
änderungen der Höhlenauskleidung kuriert man damit nicht, und die 
Kurettage von der Nase aus kann, da sie ohne Kontrolle des Gesichts 
stattfinden muss, nicht viel mehr sein als ein Schlag ins Leere. Man mag 
bei dieser endonasalen Operation mit den vorderen Siebbeinzellen fertig 
werden, mit der Höhle selbst ist das nicht der Fall. 

Wenn ich mir somit die Frage vorgelegt habe, ob man nicht mittels 
einer anderen als den schon bekannten Methoden den Sinus von aussen 
angreifen könnte, geschah dies nicht in der blossen Absicht, die Zahl der 
Operationen wieder um eine zu vermehren. lch empfand, dass allen bis 
jetzt angegebenen Methoden ein Faktor innewohnte, der dem er- 
strebten Zweck nicht entsprach. Da dieser gemeinsame Fehler 
offenbar weder an die Grösse noch auch an die Lage der Zugangsöffnung 
gebunden war, so meinte ich, dass es wohl an den gebrauchten Instru- 
menten liegen könnte, denn alle bis jetzt bekannt gegebenen Stirnhöhlen- 
operationen beruhen auf Anwendung des Meissels. Mit diesem ohne 
jeden Verlust von Knochensubstanz zu arbeiten, ist sehr schwierig, während 
es andererseits nur geboten ist, grössere Partien des Knochens aus dem 
Wege zu räumen. Eine geräumige Uebersicht über die Höhle, kombiniert 
mit wenig oder keinem Knochenverlust. erfordert somit ein anderes 
Instrument. | 

Ein solches Instrument anzuwenden ist auch sehr gut möglich, denn 
der vorspringende Supraorbitalrand, hinter welchem man den Sinus frontalis 
zu suchen hat, fordert geradezu zum Gebrauch der Säge heraus. Die Säge 
aber lässt sich mit dem minimalsten Verlust von Knochensubstanz anwenden. 
Die Frage liegt also auf der Hand, inwieweit man mit einer Sägeoperation 
den diagnostischen und therapeutischen Forderungen gerecht werden kann. 

Da man einen Knochenrand einzusägen hat, der vom kosmetischen 
Gesichtspunkt von der grössten Bedeutung ist, so kann man nur an ein 
temporäres Ausdemwegeschaffen dieser Knochenpartie, und deshalb nur an 
eine Osteoplastik denken. Das bedeutet also die Bildung eines Knochen- 
lappens, und somit das Anlegen von wenigstens zwei diesen umfassenden 
Schnittlinien. Es empfiehlt sich, diese beiden Linien vom Supraorbitalrand 
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ausgehen und sie irgendwo auf der Stirn zusammenkommen zu lassen. Die 
Basis des solcherweise geplanten dreieckigen Knochenlappens hat man sich 
dann am Supraorbitalrand liegend zu denken. Er fragt sich, an welchen 
Stellen die beiden Punkte zu wählen sind, durch die diese Basis zu be- 
grenzen ist. 

Man kann, um auch die schwierigsten Fälle mit einzuschliessen, vor- 
ausschicken, dass die möglichst breite Freilegung der Höhle und also der 
grösstmögliche Knochenlappen am empfehlenswertesten ist. Von diesem 
Gesichtspunkt ausgehend könnte man daran denken, in jedem Falle die 
Grenzen des Frontalsinus vorher zu bestimmen und sich die Schnittlinien 
diesen so weit als möglich annähern zu lassen. Das würde aber eine 
Röntgenvorrichtung erfordern, die bis jetzt nicht überall zur Verfügung 
steht, so dass der Operationsmethode viel von ihrer allgemeinen Anwend- 
barkeit genommen würde. Obendrein könnte gegebenenfalls die Grenz- 
bestimmung und die Schnittführung Schwierigkeiten bereiten. Einen grösseren 
Knochenlappen anzulegen, ohne dass man genaue Kenntnis von der Aus- 
breitung der Höhle hat, ist aber ein unerlaubtes Wagestück. Wie Czerny 
sich damit in obengenanntem Falle zurecht gefunden hat, ist mir ein 
Rätsel, es sei denn, dass er schon über ein Röntgenogramm verfügen konnte. 

Man kann die obengenannten Schwierigkeiten umgehen, indem man 
einen Lappen wählt, der in jedem Falle noch innerhalb der Grenzen der 
Stirnhöhle liegen muss. Von diesem Standpunkt aus muss die Ausdehnung 
der denkbar kleinsten Höhle für die Schnittführung massgebend sein. 
Wenn es sich nachher zeigt, dass ein grosser Sinus vorliegt, so kann man 
sich es noch immer überlegen, ob weitere Eingriffe erwünscht sind. In 
einem derartigen Falle tritt also die diagnostische Bedeutung der gebildeten 
Knochenöffnung in den Vordergrund, während sie als kurative Operation 
mehr fraglich wird. Da wir aber von Anfang an die Diagnostik der be- 
treffenden pathologischen Abweichungen als leitendes Prinzip für das thera- 
peutische Handeln gefordert haben, entspricht ein derartiges Vorgehen noch 
ganz unserem Gedankengange. 

Betrachten wir somit an der Hand von untenstehender Skizze nach 
Hajek die so sehr wechselnde Ausbreitung der Grenzen der Stirnhöhle 
(Fig. 1). Es zeigt sich dabei bald, dass auch die kleinste Höhle (a) lateral- 
warts noch bis an die Incisura supraorbitalis reicht. Wenn wir uns mit 
unseren Sägeschnitten nach innen von dieser Inzisur halten, ist also ein 
Ueberschreiten der Höhlengrenzen nach aussen zu ausgeschlossen. Es ist 
richtig, dass die ganze Höhle bis auf eine Nische am Oberende des Infun- 
dibulums fehlen kann. Aber nur wenn man in einem derartig seltenen 
Falle auch noch irrtümlich einen pathologischen Prozess in der nicht 
bestehenden Höhle diagnostiziert hätte, könnte das für den Eingriff von 
Bedeutung sein. 

Die obere Grenze des Sinus steigt immer bogenförmig vom lateralen 
Ende zur Medianlinie der Stirn hinauf. Wenn wir also von der Incisura 
supraorbitalis, die bekanntlich nicht so selten ein Foramen darstellt, eine 
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Senkrechte auf dieser Medianlinie errichten, so liegt diese immer noch 
innerhalb der Ausbreitung der Höhle. Man kann ruhig etwas weiter gehen 
und annehmen, dass solches auch noch gilt für eine Linie (no, Fig. 1), 
welche um ein Viertel von 90° nach oben von dieser Senkrechten nm 
abweicht. Damit wäre also die Obergrenze unseres Knochenlappens bestimmt. 

Der Schnittpunkt dieser oberen Grenzlinie mit der Medianlinie der 
Stirn o ist zugleich bestimmend für die zweite Abgrenzung des Lappens. 
Denn es ist klar, dass wir nach unten zu von obengenannter Grenzlinie 
nicht mehr mit einer Ausbreitung der Höhle zu rechnen haben. Hier 
können wir uns leiten lassen durch den Wunsch, den Zugang zur Höhle 
so gross wie möglich zu machen. Hieraus ergibt sich, dass die zweite Grenz- 
linie des Knochenlappens von obengenanntem Schnittpunkt zu ziehen ist 
nach derjenigen Stelle des Supraorbitalrandes, welche am meisten nach 


Figur 1. 


innen liegt. Diese Stelle entspricht der Naht, durch welche der Processus 
frontalis des Oberkiefers mit dem Stirnbein verbunden ist. Es macht aber 
nichts aus, wenn man, um diese Naht zu schonen, ein paar Millimeter 
nach aussen sägt (ot, Fig. 1). 

Aus den vorangehenden Betrachtungen geht hervor, dass man nach 
dem Freilegen des Operationsgebietes an erster Stelle die Incisura supra- 
orbitalis als Bestimmungspunkt aufzusuchen hat. Beim Sägen wird man 
diese Inzisur selbst aber vermeiden, denn sie birgt bekanntlich die Arteria 
und den Nervus supraorbitalis. Nicht so selten findet man daneben noch 
eine andere Inzisur des Supraorbitalrandes, durch welche die Vasa frontalia 
verlaufen. Auch dieser wird man aus dem Wege gehen, da es sich bei 
einer osteoplastischen Operation, wie wir sie geplant haben, darum handelt, 
so viel wie möglich die Nerven und Gefässe unberührt zu lassen. Daraus 
ergibt sich, dass die erstbesprochene Schnittlinie ein paar Millimeter nach 
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innen von der Inzisura, d.h. vom Foramen supraorbitale auszugehen hat, 
um sich nach dem Schnittpunkt o (Fig. 1) zu richten (or, Fig. 1). 

Es ist aber nicht nötig, den Sägeschnitt ganz bis zu o durchzuführen. 
Am besten wird man das Septum interfrontale nicht unnötigerweise be- 
rühren und also einige Millimeter davon entfernt bleiben. Das wird um 
so mehr angezeigt sein, als in der Höhe des Punktes o schon eine Ver- 
biegung der Scheidewand vorkommen kann. Mehr nach unten zu hat man 
damit nicht zu rechnen, da die Verbiegungen immer nur den oberen Teil 
des Septums betreffen. Natürlich wird man dann auch den zweiten Säge- 
schnitt nicht bis zur Medianlinie der Stirn durchführen, so dass dann die 
beiden Schnitte z. B. 5 mm von o aufhören. 

Ihre Endpunkte erreichen also den gemeinsamen Schnittpunkt nicht 
und werden zur Umgrenzung des Knochenlappens auf andere Weise ver- 
einigt. Es würde sehr schwer sein, diese Vereinigung durch einen Säge- 
schnitt zustande zu bringen, da die zu durchquerende Knochenbrücke von 
etwa 5 mm Breite kaum die Anwendung der feinsten Stichsäge gestatten 
würde. Obendrein hat man damit zu rechnen, dass der gebildete Knochen- 
lappen dazu bestimmt ist, wieder reponiert zu werden. Dabei muss es 
als ein Vorteil betrachtet werden, wenn das Ende des Lappens irgendwo 
aufzuruhen kommt. Das lässt sich aber erreichen durch eine Schnitt- 
linie, welche in schiefer Richtung die Knochenwand trifft. Eine derartige 
schräge Durchquerung der Vorderwand der Stirnhöhle lässt sich am besten 
mit dem Meissel erzielen. Hier, wo es sich nur um die Durchtrennung 
und nicht um die Fortschaffung von Knochensubstanz handelt, wird man 
einen möglichst dünnen Meissel einfach durchzutreiben haben. Man wird 
ihn so aufsetzen, dass er etwa auf die Mitte des Sinusbodens gerichtet 
ist. Am besten eignet sich dazu ein Hohlmeissel, weil die Lappenspitze 
dadurch abgerundet wird, was als giinstiger fiir die Wiederherstellung an- 
gesehen werden muss. Von diesem Gesichtspunkte aus ist auch die Ver- 
breiterung dieser Spitze als ein Vorteil zu betrachten, da ein spitzer 
Knochenwinkel die Gefahr der Nekrose mit sich bringen könnte. 

Da die Sägeschnitte die Vorderwand der Stirnhöhle in ganzer Dicke 
zu durchsetzen haben, muss man die Säge ziemlich flach parallel der 
Glabella führen. Immerhin muss das Instrument aber am Supraorbital- 
rande etwas tiefer hineindringen wie höher hinauf. Das birgt die Gefahr 
in sich, dass zwischen den Sägeschnitten und dem sie verbindenden Meissel- 
schnitt Knochenbrücken in der Tiefe stehen bleiben. Man soll sich also 
davon mittels einer Sonde, am besten mit umgebogenem Knopfende, 
Rechenschaft geben, bevor man weiter zur Mobilisation des Knochenlappens 
fortschreitet. Wenn solche Brücken vorhanden sind, so lassen sie sich 
leicht durch Vertiefung der Sägeschnitte oder durch Nachhelfen mit einer 
feinen Stichsäge aus dem Wege schaffen. 

Jetzt hängt das umgrenzte Knochenstück nur noch am Orbitaldach mit 
dem Stirnbein zusammen. Man wird in den Augenhöhlenrand immer mit 
der Säge so weit eindringen müssen, bis die ganze Vorderwand der Höhle 
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an den beiden Stellen durchtrennt ist. Es muss auch selbst der etwas 
dickere Uebergang dieser Wand in die dünne Platte des Sinusbodens durch- 
sägt sein, bis man in diese Platte selbst gelangt ist. Dieser Uebergang 
ist aber meistens ziemlich schroff, so dass schon wenige Millimeter hinter 
der Vorderwand der dünne Bodenteil erreicht ist. Soweit möglich, muss 
man sich davon mit der Sonde mit umgebogenem Knopfende überzeugen. 

Uebrigens wird auch der Beweis dafür geliefert durch die leichte 
Brechbarkeit der noch bestehenden Knochenbriicke. Denn die Bodenplatte 
der Stirnhöhle ist nicht nur diinn, sondern sie ist auch sehr brüchig. Dies 
beruht auf der harten Beschaffenheit dieser Knochenpartie, infolge deren 
diese sich am getrockneten Schädel fast wie Glas verhält. Beim Lebenden 
ist der Knochen aber natürlich viel mehr wasserhaltig, während durch die 
beiderseitige Periostbekleidung das Brechen sanfter gestaltet wird. Man 
muss sich die Sache beim Lebenden also etwa vorstellen, als ob eine 
dünne Glasplatte unter Wasser gebrochen wird, wobei Splitterung ausge- 
schlossen ist. 

Wenn man den Meissel wieder in den Schnitt einführt, um ihn 
jetzt als Hebel zu gebrauchen, so kann das Brechen der Orbitalplatte auf 
leichteste Weise vor sich gehen. Ein auch nur einigermassen grösserer 
Widerstand gibt Grund zu der Annahme, dass irgendwo noch etwas nicht 
in Ordnung ist, sei es, dass noch Knochenbriicken bestehen oder die Säge- 
schnitte nicht tief genug sind. Dann darf also nicht das Brechen mit 
Gewalt erzwungen werden, sondern man muss die Ursachen, welche ein 
leichtes Brechen verhindern, fortschaffen. Erst dann kann man sicher sein, 
eine fast gerade Bruchlinie im Orbitaldache zu erhalten. 

Bis hierher liess sich das Verfahren theoretisch, einfach auf anatomi- 
scher Grundlage, im Voraus konstruieren. Es leuchtet aber ein, dass nur 
die Ausführung am Kadaver die Probe sein konnte, durch welche die 
Richtigkeit dieses Gedankenganges festzustellen war. Diese Ausführung 
wurde mir gestattet und es ergab sich ausgezeichnete Uebereinstimmung 
mit der Voraussetzung. Es zeigte sich mir aber noch, dass sich für das 
Sägen, der Lage des Operationsgebietes wegen, nur ein Instrument mit ge- 
krümmtem Blatt wie das Rachitom gut eignete. Durch Knochenbrücken 
wurde ich nicht gestört, aber das hatte vielleicht in meinem Falle seinen 
Grund in der relativ geringen Dicke und einer etwas stärkeren Wölbung 
der Vorderwand, welche im Zusammenhang mit einer grossen Stirnlhöhle 
vorlag. Der Meisselschnitt und das Brechen der Orbitalplatte gelang leicht, 
ohne jede Mühe, und die Umklappbarkeit des mobilisierten Knochenstückes 
war vortrefflich. Nur fand ich, dass die zum Sägen benötigte Zeit ver: 
hältnismässig lang war, was aber teilweise meiner Ungewohnheit, mit einem 
Rachitom zu arbeiten, zugeschrieben werden musste. Bei der zweiten 
Stirnhöhle ging es schon viel besser, aber immerhin hatte ich noch etwa 
eine Viertelstunde zu sägen. Das ist zwar keine lange Zeit für eine Stirn- 
höhlenoperation, aber wenn man mit lokaler Anästhesie operiert, wozu sich 
die Methode sehr gut zu eignen scheint, wird man die Operation so viel 
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wie möglich abkiirzen wollen. Ich glaube auch, dass solches sehr gut 
geschehen kann, wenn man eine elektrisch getriebene Sige verwendet. Es 
würde dann angezeigt sein, zuerst den Meisselschnitt anzulegen und von 
dessen Endpunkten die beiden Sägeschnitte ausgehen zu lassen. Man darf 
annehmen, dass auf diese Weise die Sache in wenigen Minuten fertig zu 
machen ist. A 

Die Hauptsache ist aber, zu bestimmen, was man durch die Mobili- 
sation des Knochenlappens, der sich wie der Deckel einer Tabaksdose 
herunterklappen lässt, erreicht. Diese Frage kann man am besten beant- 
worten an der Hand untenstehender Figur (Abb. 2) nach Zuckerkandl, 
welche eine grosse Stirnhöhle mit fortgenommener Vorderwand darstellt. 

Wie man sieht, ist die ganze Unterwand der Höhle selbst mit einem 
Foramen supraorbitale erhalten geblieben. Es lassen sich also neben der 
Bruchlinie auch noch die beiden Sägelinien einzeichnen, soweit diese in 
die Unterwand verlaufen. Die Lage des übrigen Teils dieser Schnitte 
sowie der Meisselschnitt sind durch eine punktierte Linie angegeben 


Figur 2. 


worden. Bei heruntergeschlagenem Knochenlappen kommt nun, wie aus 
der Zeichnung hervorgeht, derjenige Teil der Höhlenwand mitten in das 
Gesichtsfeld zu liegen, der als Bulla frontalis angegeben wird. 

Mit diesem Namen wird von Zuckerkandl eine in die Stirnhöhle 
vorgeschobene Siebbeinzelle bezeichnet, deren Entstehung er auf drei 
Umstände zurückführt. Erstens kann die Grundlamelle der Bulla ethmoi- 
dalis sich noch eine Strecke an der hinteren Sinuswand hinauf erstrecken, 
und dort eine Zelle bilden. Zweitens kann das ausgeweitete Ende eines 
vorne blind endigenden Hiatus gegen die Stirnhöhle vorspringen. Drittens 
aber können das vordere Ende des Processus uncinatus und des Agger nasi 
einen in den Sinus eindringenden Hohlraum beherbergen, der die Bulla 
frontalis darstellt. Jedenfalls aber führt die Eröffnung dieser Bulla von 
unserer Oeffnung im Sinus aus in das vordere Siebbeinlabyrinth. Dadurch 
gelangt man also unter den günstigsten Umständen zur Inspizierung und 
nötigenfalls Ausräumung dieses Höhlenkomplexes. In dieser Beziehung 
steht die von uns angelegte Oeffnung hinter keiner der bis jetzt gebrauchten 
Methoden zurück. Eine Eröffnung der vorderen Siebbeinzellen von der 
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Augenhöhlenwand aus gehört nicht mehr zu den eigentlichen Stirnhöhlen- 
operationen, sondern lässt sich diesen allen anschliessen. Wenn man bedenkt, 
wie manchmal gerade die pathologischen Prozesse in diesen Zellen eine 
radikale Heilung der Stirnhöhleneiterung vereiteln, so leistet unsere Operation 
sowohl in diagnostischer wie in therapeutischer Beziehung schon Vortreff- 
liches. An Uebersichtlichkeit und Ungefährlichkeit ist sie den ausge- 
breitetsten endonasalen Methoden sicher überlegen. 

Das Gleiche kann gesagt werden mit Bezug auf die Prozesse im Naso- 
frontalkanal. Obengenannte Bulla bildet die hintere Begrenzung des Ostium 
frontale dieses Ganges. Durch die von uns geschaffene Bresche lassen sich 
somit auch die Veränderungen an diesem Ostium leicht diagnostizieren 
und behandeln. Eine Sondierung und eine Erweiterung des Kanals, die 
meistens wohl unumgänglich ist, lässt sich auf leichteste Weise durch 
unsere Knochenöffnung hindurch ausführen. Damit ist für viele Fälle schon 
ein beträchtliches Stück Arbeit geleistet. Zusammenfassend kann man 
also sagen, dass derjenige Teil der Stirnhöhle, welcher für die Diagnose 
und Therapie ihrer Erkrankungen am wichtigsten ist, in ausgezeichneter 
Weise durch unsere Sägeoperation freigelegt wird. 

Mit Bezug auf die übrigen Partien des Sinus sind diese Verhältnisse 
etwas weniger günstig. Zwar lässt sich beim schrägen Hineinsehen meistens 
ein guter Teil des Septum sinuum überblicken, aber viel weiter reicht der 
Blick nicht. Ein Teil der Hinterwand oberhalb von der Bulla frontalis 
ist auch noch sichtbar, aber nur bei den kleinen Höhlen kann man von 
einer allseitigen Uebersicht reden. Bei den mittelgrossen und grossen 
Stirnhöhlen, wie sie in der Abbildung 1 schematisch gezeichnet sind, bleibt 
ein guter Teil namentlich in der Temporalgegend dem direkten Blick ver- 
borgen. Zuweilen wird man mit Hilfe von Spiegelchen indirekt noch 
etwas mehr zu sehen bekommen, aber im allgemeinen doch nur in unvoll- 
kommener Weise. Wenn man aber bedenkt, dass, um mit Hajek zu 
reden, die Grenze des Sinus gewöhnlich nur um ein Geringes ausserhalb 
der Incisura supraorbitalis gelegen ist, so muss man annehmen, dass die 
angelegte Oeffnung auch für gewöhnlich zum Ueberblick der Höhle genügt. 
Wenn man Gründe hat, gefährliche Prozesse an der Höhleninnenwand 
ausserhalb des direkten Gesichtsfeldes zu vermuten, so muss man mehr 
verlangen. Damit befindet man sich aber schon auf dem Gebiet, wo auch 
die grössten Eingriffe gerechtfertigt sind. 

Meistens wird es sich aber nur darum handeln, die Beschaffenheit 
der Höhlenauskleidung im allgemeinen festzustellen. Dazu genügt jedoch 
schon die Betrachtung einer grösseren Partie der Innenwand, ohne dass 
man in allen Ecken und Winkeln nachzuspüren braucht. Für diesen 
Zweck ist dann auch die von uns geschaffene Bresche genügend und reicht 
sie in diagnostischer Beziehung aus. 

Mit Bezug auf die sich dieser Diagnose anschliessende Therapie steht 
die Sache etwas anders. Wenn man zu der Ueberzeugung kommt, dass 
durch eine geräumige Drainage, vielleicht mit Hilfe von Spülungen, eine 
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völlige Abheilung erzielt werden kann, dann leistet unser Höhlenzugang 
alles Gewünschte. Selbst bei weiter fortgeschrittenen Prozessen aber 
kann man in einer kleinen Höhle mit geräumigem nasalen Zugange noch 
von der lokalen Applikation von Medikamenten Erfolg erhoffen. Mir ist 
es wenigstens gelungen, unter derartigen Umständen ohne äussere Operation 
eine jahrelange Eiterung bei einem 14jährigen Mädchen durch Pinselungen 
mit 20 proz. Chlorzinklösung zur Heilung zu bringen. 

Derartige Fälle bilden aber nur die Ausnahmen, welche allein dazu 
dienen können um die Regel zu bestätigen, dass eine stärkere Degeneration 
der Höhlenauskleidung nur einem operativen Vorgehen zugänglich ist. 
Diese Ueberzeugung hat zu den grösseren, meist arg verstümmelnden Ope- 
rationen geführt, welche auf eine gänzliche Verödung der Stimhöhle hin- 
sielten. So lange man glauben durfte, in dieser Verödung das 
einzige radikale Mittel zu besitzen, hatten diese Operationen auch ihre 
volle Berechtigung. Seitdem man uns aber gelehrt hat, dass schon die 
Fortnahme der Schleimhaut an sich genügt, um diese Verödung herbei- 
zuführen, erscheint die Sache in einem anderen Licht. Wo der pathologische 
Prozess nur an die Schleimhaut gebunden ist — und das kann wohl als 
Regel gelten —, wird man sich also einfach mit dieser Fortnahme begnügen 
können.. Bei den kleineren Höhlen kann das von unserer Bresche aus sehr 
gut geschehen. Eine grössere Temporalbucht lässt sich aber wohl nicht 
mit Sicherheit ganz erreichen, und man darf es nicht riskieren, dass Reste 
der Schleimhaut zurückbleiben. In diesem Falle könnte man sich überlegen, 
ob ein Knochenlappen analog den beschriebenen und temporalwärts von 
der Incisura supraorbitalis am Platze wäre. Da man sich durch die erst- 
angelegte Bresche hindurch jedenfalls genügend über die Ausbreitung der 
Höhle orientieren kann, könnte das ohne Gefahr geschehen. | 

Wenn man aber gegebenenfalls zu der Ueberzeugung gelangt, dass 
in dieser Richtung noch nicht all das Gewünschte zu erreichen ist, 
dann erst wird man zu den alten verödenden Operationen zurückkehren 
müssen. Diese aber lassen sich im allgemeinen an unsere osteoplastische 
Operation sehr gut anschliessen, wobei man dann die Genugtuung hat, 
nur in einem ausgesprochenen Notfalle zur Verstiimmelung zu schreiten. 

Nur die Killian’sche Operation ist dann nicht mehr möglich, weil wir 
die für diesen Vorgang charakteristische feste Knochenbrücke mobilisiert 
haben. Man könnte eben das Mobilmachen dieser Knochenpartie und das 
Stehenlassen alles Uebrigen bei unserem osteoplastischen Vorgehen 
gewissermassen als eine Umkehrung des Killian’schen Eingriffes betrachten. 

Diese Umkehrung erspart uns an erster Stelle die Fortnahme der 
Vorderwand der Stirnhöhle, welche für das kosmetische Resultat von grösster 
Bedeutung ist. Zweitens haben wir die Wahl, in Uebereinstimmung mit 
dem Befunde im Innern der Höhle letztere bestehen zu lassen, oder durch 
Ausräumung der Schleimhaut zu veröden. Drittens aber, und das scheint 
mir von der allergrössten Bedeutung, lassen wir das Orbitaldach unverletzt. 
Denn eben diesem Dache entlang treten die Arterien und Nerven zum Os 
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frontale heran, welche diesen Knochen versorgen. Der Verlauf der Arteria 
und des Nervus supraorbitalis zeichnet im allgemeinen die Richtung vor, in 
welcher man sich die Ernährung des Stirnbeins zu denken hat. Was an 
Gefässen von der nasalen oder temporalen Seite kommt, muss als Neben- 
sache betrachtet werden. Mir scheint es, dass man diesen Punkt beim 
Operieren an der Stirnhöhle zu viel aus dem Auge gelassen hat. Dem 
glaube ich es zuschreiben zu müssen, dass man mit der Gefahr einer 
Nekrose der Killian’schen Spange zu rechnen hat. Vielleicht auch ist 
dieser Umstand nicht unschuldig an den Fällen von Osteomyelitis, die 
gerade nach Operationen am Stirnbein nicht so selten sind. 

Es ist wahr, beim Brechen der Orbitalplatte bei unserer Operation 
konnte das Periost, das sie beiderseits bekleidet, geschädigt werden. Wahr- 
scheinlich ist dies aber beim vorsichtigen Vorgehen nicht, und da man den 
Orbitalrand nur bis zur Bruchlinie zu entblössen hat, darf man annehmen, 
dass die Nerven und Gefässe, die am Orbitaldache verlaufen, unbeschädigt 
bleiben. Diesen Umstand dürfen wir als die beste Garantie betrachten, 
dass der von diesen Nerven und Gefässen versorgte Knochenlappen in 
seiner Ernährung wenig oder gar nicht gestört wird. Soweit sich also 
berechnen lässt, hat dieser Lappen günstige Chancen, nach seiner Reposition 
wieder einzuheilen. Da diese Reposition auf genaueste Weise erfolgen 
kann, darf man mit gutem Grund eine baldige Restitutio ad integrum und 
wohl auch per primam erwarten. Leider bin ich durch ungewöhnliche 
Umstände nicht imstande, für diese Meinung selbst Beweismaterial zu 
liefern. Anderen bleibt es überlassen, diese osteoplastische Methode, wenn 
sie ihnen genügend Vertrauen einflösst, beim Lebenden anzuwenden. Wenn 
das Verfahren sein Versprechen hält, berechtigt es sicher zu einer ausge- 
breiteten Anwendung. 

Der Hautschnitt kann der gewöhnliche sein, nur kann es das Sägen 
erleichtern, wenn man ihn etwa 1cm unterhalb vom Augenbrauenkopf 
anfangen lässt. | 


X. 
Eine literarische Notiz. 


Von 


Dr. E. Aron, Berlin. 


Es dürfte die Fachgenossen vielleicht interessieren, dass Goethe schon 
im Jahre 1797 in anschaulicher Weise ein seltenes Knochenpräparat be- 
schreibt, und zwar die Verlagerung eines Zahnes des Oberkiefers. 
Ausser seinen sonstigen, vielseitigen, ingeniösen Eigenschaften dokumentiert 
sich Goethe hier auch als moderner Therapeut, der vorausahnend praktische 
Vorschläge zur Bekämpfung dieses Leidens macht. Der betreffende Passus 
aus Goethe’s „Reise in die Schweiz“ lautet: 


„Den 6. September 1797. 

Nach Tische ging ich mit Dannecker zu Rapp, wo ich ein sehr merkwürdiges 
osteologisches Präparat fand. 

Ein Frauenzimmer, deren Geschwister schon an Knochenkrankheiten gelitten 
hatten, empfand in früher Jugend einen heftigen Schmerz, wenn die obere Kinn- 
lade unter dem linken Auge berührt wurde. Dieser erstreckte sich nach und nach 
abwärts bis in die Hälfte des Gaumens; es entstand daselbst ein Geschwür, in 
welchem man etwas Hartes spüren konnte. Sie lebte 19 Jahre und starb an der 
Auszehrung. Der Teil des Schädels, den man, nachdem sie anatomiert, zurück- 
behalten, zeigt folgende Merkwürdigkeiten. Die linke Hälfte des Ossis intermaxil- 
laris enthält zwei gute Schneidezähne; der Eckzahn fehlt, und nach der kleinen 
Alveole sieht man, dass er bald nach der zweiten Zahnung ausgefallen sein müsse; 
dann folgt ein Backzahn, dann eine kleine Lücke, jedoch obne Alveole, sondern 
mit dem scharfen Rand, dann ein starker Backzahn, darauf ein noch nicht ganz 
ausgebildeter sogenannter Weisheitszahn. Betrachtet man nun die Nasenhöhle des 
Präparats, so findet man die grosse Merkwürdigkeit: es sitzt nämlich ein Zahn 
unter dem Augenrande mit seiner Wurzel an einer kleinen, runden, faltigen 
Knoohenmasse fest; er erstreckt sich in seiner Lage schief herab nach hinten zu 
und hat den Gaumenteil der oberen Maxille gleich hinter der Canalibus incisivis 
gleichsam durchbohrt, oder vielmehr es ist durch die widernatürliche Berührung 
der Teil kariös geworden, und eine Oeffnung, die grösser als seine Krone, findet 
sich ausgefressen. Die Krone steht nur wenig vor der Gaumenfläche vor. Der 
Zahn ist nicht völlig wie andere Backzähne gebildet, seine Wurzel ist einfach und 
lang und seine Krone nicht völlig breit. Es scheint nach allem diesen ein ge- 
sunder Zahn mit lebhaftem Wachstum zu sein, dem aber der Weg nach seinem 
rechten Platze durch ein ungleiches und schnelleres Wachstum der Nachbarzähne 
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versperrt worden, so dass er sich hinterwärts entwickelt und das Unglück ange- 
richtet hat. Wahrscheinlich ist es der fehlende Backzahn, von dessen Alveole 
keine Spur zu sehen ist. Im Anfange glaubte ich fast, es sei der Eckzahn. 

Wenn man diesen Fall hätte vermuten können, so bin ich überzeugt, dass 
diese Person leicht zu operieren und der Zahn herauszuziehen gewesen wäre; ob 
man aber, bei ihrer übrigen unglücklichen Konstitution, ihr das Leben dadurch 
gefristet hätte, ist fast zu zweifeln. Schade, dass man nur das interessante Stück 
ausgeschnitten und nicht die andere Hälfte der Maxille, ja den ganzen Schädel 
verwahrt hat, damit man den Knochenbau noch an den Teilen, welche keine auf- 
fallende Unregelmässigkeit zeigen, hätte beobachten können.“ 


Druck von L. Schumacher in Berlin N. 4. 


Archiv f. Larunaolome. 32. Bd. Tafel L. 


Fall No. 4. 


Il. Exspirium Versuch an. 


Man beachte die Glottismarke und die deutliche IIöhenversc hicbung der Bifurkanon. 


Archiv 7. Larunaoloae. 32. Rd. Fall No. 4. Tafel if. 


Il. Müllerscher Versuch. 


IV. Valsalva’scher Versuch. 


Man beachte die Glottismarke! Die Bifurkation steht in beiden Versuchen gleich hoch. 
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Tafel V. 


III. Müllerscher Versuch 
Bifurkation steht 6 mm höher als bei IV. 


Tafel VI. 
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Archiv f. Laryngologie. 32. Bd. Tafel VII; 
Fall No. 8. Ausschnitt aus der Originalplatte. , 


| 
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Inspirationsstillstand. 


Die Bifurkation steht 2 mm tiefer als im Exspirationsstillstand. Der oberhalb der 
Bifurkation sichtbare runde Schatten entspricht dem an dem Faden zur Erzielung 
des Fadenüberschusses angebrachten Kügelchen. (vgl. 8.18.) 


Digitized by Google 


Exspirationsstillstand. 


Die Bifwkation steht 2 mm höher als im Inspirium. Der Bifurkationswinkel 
kleiner als Im Inspirium. 


Digitized by Google 


Müllerscher Versuch. 


Die Bifurkation 2 mm höher, der Bifurkationswinkel größer als bei Valsalva. 


Digitized by Google 


Valsalva’scher Versuch. 


Die Bifurkation 2 mm tiefer, der Bifurkationswinkel kleiner als bei Miller. 


Archiv T Larungoloaie. 32. Bd. eee Tafel NT. | 
Fall No. 13. 


j 
t 

l. Inspirium. 

Giottis und Biturkation deutlich tiefer als im Exspirium. Der Bifurkationswinkel 
grater als bei IL. 
oe n i i A Ya d 
II. Exspirium. 
Das Fadenkügelchen liegt auf beiden Bildern im Eingang zum linken Bronchns. 3 
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Archiv f. Laryngologie. 32. Bel. Fall No. Ls. og Thorium eingeblasen. Tafel N/T. 


I. Inspirium. 
Biturkation tieter und ihr Winkel größer als im Exspirium. 


1. Ex-pirmum. 
Man sicht die seitliche 'Trachealbegrenzung, Biturkation, den rechten und linken 
Hauptbronchus, den rechten Oberlappen- und Stammbronchus. und, einzelne, mon 
letzterem abgeheude Aeste. Der querovale Schatten rechts neben dem angefüllten 
Bronchus bestand schon vor der Finblasung. Es ist eine Ca-Metastasc. 


pehiv f. Larunaoloaie. 32. Bd. Fall No. 19. 4,5 g Thorium insuftliert. Tafel XIT | 
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|. Inspirium. 


Bifurkation infolge des Mediastinaltumors unbeweglieh 


il. Exspirium. 


A ’ a e . . r } 

Man sieht hauptsächlich die Trachea und den rechten Haupt-Oberlappen- und 
Stammbronchus mit einigen Seitenästen. Der linke Hauptbroniddedsbyist auf dey 
Originalplatte besser zu erkennen. Man beachte die Rechtsverdranguny der Trachea: 


| 


Archiv f. Laryngologie. 32. Bd. Fall No. 20. Ausschnitt aus der Orisinalplatte. Inspirtum Terre? N? 


Man sie m m ; l 
den DN die Trachea, die Bifurkation, den rechten und linken Hauptbronchus. 
Chten Oberlappen- und Stammbronchus und mehrere bis in den Zwerch- 
fellschatten hineinprojizierte Unterlappenäste. 
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XI. 
Aus der a Universitätspoliklinik für Hals- und Nasenkranke 
| in Königsberg. 
Ueber das Schicksal der ostpreussischen Sklerom- 
patienten nebst einem Sektionsbefund. 
Von 


Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Gerber. 
(Hierzu Tafel XVII und 1 Abbildung im Text.) 


Zu dem von mir in den Jahren 1896—1900 aufgedeckten Sklerom- 
herd in Ostpreussen sind in der letzten Zeit keine neuen Mitteilungen ge- 
macht worden. Wenn das auch nicht damit gleichbedeutend sein dürfte, 
dass wirklich keine neuen Erkrankungen stattgefunden haben — ich habe 
gerade zurzeit einen bisher noch nicht beobachteten Fall in Behandlung —, 
so brauchen wir doch wohl mit einer beträchtlicheren Zunahme der Fälle 
vorläufig nicht zu rechnen. Allerdings gebietet dieser Annahme nicht nur 
die bekannte Schwierigkeit der Diagnose Vorsicht, sondern jetzt vor allem 
auch der besondere Zustand, in den gerade die ostpreussisch-russischen 
Grenzgebiete, in denen der Skleromherd sich befindet, durch den Krieg 
geraten sind. Um so bemerkenswerter sind die sporadischen Fälle, 
die in den letzten Jahrzehnten aus sehr entfernten Gegenden Deutschlands 
vereinzelt mitgeteilt worden sind, so von Mann in Dresden, Spiess in 
Frankfurt, Thost in Hamburg, einer aus Hannover und einer von Friedrich _ 
in Kiel, letzterer Fall allerdings aus Ostpreussen stammend und damit die 
-Verschleppungsgefahr vor Augen führend. Auf die letzten, in meiner 
Klinik beobachteten und bisher noch nicht mitgeteilten Fälle will ich hier 
nicht eingehen. Sie fügen dem schon früher wiederholt gezeichneten Bilde 
keine neuen Züge hinzu. Um so mehr aber soll auf einen jüngst zur 
Sektion gekommenen Fall eingegangen werden, als Sektionsbefunde bei 
Art und Verlauf der Krankheit selten zu erlangen sind und diese Sektion 
die diagnostischen Irrtümer, die nach wie vor bei dieser Krankheit be- 
gangen werden, in schlagendster Weise beleuchtet. Gleichzeitig gibt aber 
der Fall Anlass, einmal über das Schicksal der ostpreussischen Sklerom- 
patienten, die in Evidenz zu halten wir uns immer bemüht haben, über- 
haupt zu berichten. Viele der Sklerompatienten. haben ja die Klinik 
wiederholt aufgesucht und der Verlauf ihrer Krankheit konnte genau kon- 
‘trolliert werden. Zur Versammlung deutscher Naturforscher und Aerzte 
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in Königsberg im Jahre 1910 hatte ich mehrere unserer Fälle zur De- 
monstration in die Klinik beschieden, und hier haben auch viele Aerzte 
aus dem Reich das eigenartige Krankheitsbild in sich aufnehmen können. 
Eine damals photographierte Gruppe ostpreussischer Skleromkranken (Abb. 1) 
zeigt, worauf ich wiederholt hingewiesen habe, die völlige Abwesenheit 
äusserer Nasenveränderungen, die der Krankheit zuerst den Namen ge- 
geben und in denen man ehemals ihr eigentliches Wesen zu sehen glaubte, 
bis sie fortschreitende Erkenntnis im Laufe der Zeit als eigentliche Schleim- 
hauterkrankung erkannte und aus dem Rhinosklerom ein Skleroma respi- 
ratorium wurde. 


Abbildung 1. 


Ostpreussische Skleromkranke. September 1910. 


Von den ostpreussischen Patienten ist bisher an Sklerom oder seinen 
Folgezuständen, soweit mit Sicherheit festgestellt werden konnte, der vierte 
Teil gestorben, nämlich 8 von 34 = 23 pCt. Der tatsächliche Abgang dürfte 
aber weit grösser sein, da wiederholte Anfragen in verschiedenen Zwischen- 
räumen bei 11 weiteren Patienten ohne Bescheid geblieben und die an sie 
abgesandten Karten meist mit dem Vermerk „unbestellbar“ zurückgekonmen 
sind. Es ist wohl eher zu niedrig als zu hoch gegriffen, wenn wir hier- 
von die Hälfte als gleichfalls inzwischen verstorben annehmen. Es würden 
dann in Summa 13 = 38 pCt. als verstorben anzusehen sein!). Bei 6 
noch lebenden Kranken ist der Verlauf unbekannt, da sie in den letzten 


1) Inzwischen sind zwei weitere Mitteilungen eingegangen, eine als sich sub- 
jektiv „gut“, eine die Patientin als „verstorben“ bezeichnend, wodurch die An- 
nahme bestätigt wird. 
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Jahren nicht mehr zur Untersuchung gekommen sind und sich auch iiber 
ihr Leiden nicht weiter geäussert haben. Die 9 übrigen Patienten haben 
wir grösstenteils in ständiger Beobachtung gehabt oder sie haben uns 
wenigstens durch fortlaufende Nachrichten über ihr Befinden unterrichtet. 
Von diesen 9 bezeichneten auf die letzte Anfrage in diesem Monat, Juni 
1918, 4 ihren Gesundheitszustand als subjektiv gut, 5 als schlecht, was, 
wie beim Sklerom natürlich, nichts anderes bedeutet als dass diese 
grössere oder geringere Luftbeschwerden haben, jene davon befreit sind. 
Von den 4 sich gut befindenden Patienten ist eine, Marie W., in- 
zwischen verheiratet, nach fortlaufender Kontrolle auch als objektiv ge- 
sund zu betrachten, da bei ihr keinerlei Erscheinungen mehr zu kon- 
statieren sind. Da dieser histologisch wie klinisch zweifellos als Sklerom 
erwiesene Fall bereits etwa 10 Jahre absolut keine Krankheitserscheinungen 
mehr aufzuweisen hat, beweist er die Heilbarkeit des Skleroms, — eine 
Heilbarkeit, die der Heilbarkeit der Lues und der Tuberkulose gleich zu 
erachten ist!). Dieser Fall ist früh zur Beobachtung gekommen und ent- 
sprechend behandelt worden, als die Krankheitsprodukte den Larynx eben 
erst erreicht hatten. Daraus erklärt sich sein günstiger Verlauf, wenn dieser 
auch unter den gleichen Verhältnissen nicht immer garantiert werden kann. 
Jedenfalls bezeichnet der Kehlkopf, die Glottis die Barriere, jenseits welcher 
der Kampf mit dieser ihre Opfer langsam erwürgenden Krankheit anfängt, 
chwer, wenn nicht aussichtslos zu werden. Wohl haben wir durch die 
Killian'schen tracheobronchoskopischen Behandlungsmethoden gerade auch 
für das Sklerom neue grosse Vorteile gewonnen. Je weiter aber die Krank- 
heit nach den Lungen zu herabsteigt, um so schwerer zugängig und be- 
kimpfbar wird sie, und ihre schliessliche Ausbreitung in alle feinsten 
Bronchiolen hinein macht sie endlich unerreichbar. Dafür ist der folgende 
Fall ein typisches Beispiel. 


Marie B., 21 J., Eigenkätnerstochter aus Olschöwen, Kreis Oletzko, stellt 
sich am 4. 8. 1912 in der Poliklinik vor. Eltern der Patientin leben und sind 
gesund, desgleichen die Geschwister. Von Kinderkrankheiten will sie nur Masern 
im Alter von 6 Jahren durchgemacht haben. Seit ihrem Eintritt in die Schule 
soll sie kränklich gewesen sein, angeblich hat es sich um ein ,, Lungenleiden“ 
gehandelt. Sie hat sioh stets, bis vor einem Jahr, matt und abgeschlagen gefühlt. 
ermiidete leicht bei jeder Anstrengung. Fieber will sie nicht gehabt haben, 
Häufig Stiche in der Brust. Vor ca. 3 Jahren zog sie sich eine Erkältung zu, der 
eine leichte Heiserkeit folgte. Die Medizin, die sie sich aus der Apotheke besorgte, 
half niohts dagegen. Seitdem hat sie ständig über Heiserkeit zu klagen, die aber 
zeitweise sich etwas besserte. Ausserdem hatte sie viel schleimigweissen Auswurf 
des Morgens und Nachts. Im Winter 1910/11 hatten sich diese ihre Beschwerden 


1) Anmerkung bei der Korrektur: Aehnliches gilt von einem zweiten 
Fall aus dem Jahre 1912, bei dem seiner Zeit sogar die Laryngofissur gemacht 
werden musste. Er stellte sich am 26.11.1918 vor, nachdem er den ganzen Feldzug 
ohne Beschwerden mitgemacht hatte. Es zeigte sich jetzt bei ihm nur noch geringe, - 
nicht stenosierende Narbenbildung an den Stimmlippen und an den Choanen. 


13* 
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derartig versohlimmert, dass sie ca. 3—4 Wochen das Bett hüten musste. Das 
letzte Jahr über fühlte sig sich wieder wohler. Sie war auch in Königsberg in 
spezialärztlicher Behandlung!). Am 29. 7. 1912 suchte sie meine Klinik auf; nach 
der Reise bierher verschlimmerten sich ihre oben angegebenen Beschwerden, vor 
allem ihre Heiserkeit. Status vom 29. 7. 1912: Die Nase aussen normal, innen 
mit eitrigen, zähen, teilweise eingetrockneten, übelriechenden Massen bedeckt. 
Bild der Ozaena, hier und da eigentümliche kleine runde Vorwölbungen. Nasen- 
rachenraum ist ebenfalls mit Sekret bedeckt, sonst ohne Veränderungen. Segel 
scheint normal zu sein. Der Kehldeckel ist starr, verdickt, uneben; sehr verdickt 
scheinen die Arytänoidknorpel zu sein. Die Stimmbänder sind auch verdickt und 
uneben, aber subglottische Wülste sind nicht zu finden. Bei der direkten Tracheo- 
skopie finden wir hier und da in der Luftröhre Verdickungen; auffallend breit 
und verdickt scheint die Karina zu sein. Diagnose: Sklerom? Probeexzision von 
Granulationen aus der Nase. Histologisch: Massenhaft Plasmazellen und Miku- 
licz’sche Zellen. Therapie: Intubage zuerst mit Schrötter’schen Kathetern, 
dann mit O’Dwyer’schen Tuben in steigender Dicke. Es wird zuerst eine halbe 
Stunde intubiert, dann allmählich etwas länger. Die Nase wurde nach Pfannen- 
still behandelt, da diese eigentlich für Lupus angegebene Behandlung auch bei 
einigen früheren Skleromfällen gute Wirkung entfaltet hatte. 2. 10. 1912: Die 
Nase ist leidlioh durchgängig, nur wenig verongt, jedoch viel Sekret in der Nase. 
Die Epiglottis ist sehr starr und verdiokt. Der Einblick in den Larynx ist mög- 
lich, derselbe scheint ziemlich weit. Die Lungenuntersuchung in der Königlichen 
Medizinischen Universitäts-Poliklinik hat röntgenologisch Verschattung der linken 
Spitze und Herde ergeben. Auskultatorisch ist auch ein Katarrh beider 
Spitzen festzustellen. Der Auswurf war ohne Befund. 


3. 10. 1912. Es wird nochmals eine direkte Untersuchung vorgenommen, 
dabei zeigt sich, dass der Larynx genügend weit ist. Nichts von Sklerom, hin- 
gegen zeigt sich die Sohleimhaut der Luftröhe bis zur Karina wie früher erheblich 
verdickt, weisslich verfärbt und aufgelockert. Patientin fährt heute nach Hause, 
wo sie sich Pyrogallustampons in die Nase legen soll, ferner bekommt sie Jodkali. 
16. 9. 1913. Patientin stellt sich heute wieder vor, wird ihrer Augenbeschwerden 
wegen in die Augenklinik zur Untersuchung geschickt. Diagnose: Stenose des 
Ductus nasolacrymalis. 

19. 9. 1913. Befund: Starker Fötor aus der Nase, die Nase ist mit gelblich- 
eitrigem, zähem Sekret gefüllt. Nasenspülung. Am Septum ein Skleromgranulom 
ungefähr dem mittleren Nasengang gegenüber. Exzision. Mikulicz’sche Zellen. 
Der Kehlkopf ist dem früheren Befund gegenüber unverändert. 18. 10. 1913. 
Bronchoskopie: Die Glottis ist frei, unterhalb der Glottis scheint eine Vorwölbung 
von rechts vorzuliegen. Die Karina ist sehr breit und derEingang in dieBronchien, 
besonders den linken, sehr verengt. 26. 10. 1913. Da die Patientin fortgesetzt 
über Luftbeschwerden und Brustschmerzen klagt, wird sie noch einmal in die 
medizinische Poliklinik geschickt. Die Durchleuchtung ergibt dort „einen etwa 
faustgrossen Tumor der rechten Lunge“. Derselbe scheint vom Hilus 
ausgehend und liegt dicht über dem Zwerchfell. 4. 11. 1913. Der Tumor wurde 


1) Und zwar bei Prof. Streit, der als Assistent in meiner Klinik das Sklerom 
kennengelernt und als solcher sowohl als auch späterhin die Literatur dieser 
Krankheit durch wertvolle Arbeiten bereichert hat. In einer derselben ist dieser 
Fall in seiner ersten Phase auch bereits beschrieben worden. 
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in der medizinischen Poliklinik punktiert (ohne besonderen Befund), er fühlte sich 
hart und fest an. 13. 11. 13. Patientin bekommt!) intravenös 0,025 Kantharidin- 
aethylen-Diaminaurocyanid-Injektion. 17.11.13. 0,03. Nach den Einspritzungen 
fiebert die Patientin ziemlich stark, gibt aber sonst an, dass sie sich etwas besser 
fühlt und ein leichteres Gefühl auf der Brust hat. 21.11. 13. 0,03 des Gold- 
präparats. Am Abend Temperatur etwas erhöht, etwas Leibschmerzen, sonst keine 
Beschwerden, fühlt sich wohler. 25. 11. 13. . 0,025. Einige Stunden nachher 
etwas Durchfall, nur sehr wenig erhöhte Temperatur. Unmittelbar nach den Ein- 
spritzungen hat die Patientin immer ein leichteresGefühl auf derBrust. 29.11.13. 
0,05, danach kein Fieber mehr, keinerlei Beschwerden, jedoch auch keine wesent- 
liche Besserung, im rechten Arm ein Infiltrat. 5. 12. 13. 0,05. Temperatur am 
Abend 38,4°, sonst keine Beschwerden. 9. 12. 13. Injektion 0,05, abends Tem- 
peratur 36,50. Keine Beschwerden. 15. 12. 13. 0,05 Injektion. Keine Be- 
schwerden. Temperatur 36,50. 22. 12. 13. Patientin verlässt auf ihren eigenen 
Wunsch die Klinik, um sich später wieder vorzustellen. 14. 1. 1914. Heute 
stellt sich die Patientin wieder vor und wird in die medizinische Poliklinik noch- 
mals zur Untersuchung geschickt. Nach Telephonbericht (Privatdozent Dr. Tele- 
mann) ist der Tumor unverändert. 19..1. 14. Fortsetzung der Behandlung mit 
dem Goldpräparat 0,05—0,075—0,1. Danach Erbrechen, Stiche in der Brust und 
im Rücken. — Da auch weiterhin ein Erfolg der Injektion in Hinsicht der Infil- 
trate und der Luftbeschwerden nicht zu konstatieren war, wird zu der alten Be- 
handlung zurückgekehrt. Die Trachea wird wiederholt mit Killian’schen Röhren 
behandelt. Patientin wird im Juli 1914 mit guter Atmung, relativ weiter Glottis 
und Trachea nach Hause entlassen. 3. 7.1917. Patientin stollt sich heute wieder 
vor. Es ist ihr lange Zeit hindurch gut gegangen. Jetzt seit Mai 1917 sehr grosse 
Beschwerden in der Lunge gehabt, konnte aber infolge der Kriegsverhältnisse nicht 
nach Königsberg. Status: Patientin sieht im ganzen elend aus. Klagt über 
Stiche in der linken Seite. Befund: Stimme tonlos, Atmung erschwert, Nasen- 
verstopfung links. Aeussere Nase unverändert. Die rechte Nasenseite weit, atro- 
phisch, Borkenbildung. Linke Seite sehr verengt, besonders vom Nasenboden her. 
Im Rachen keine Veränderungen. Nasenrachenraum wegen der schlechten Atmung 
nicht zu übersehen. Epiglottis starr, dick. Glottis ist verengt, hauptsächlich durch 
Narbenstränge, Stimm- und Taschenbänder nicht differenzierbar. Trachealwand 
überall verändert, im einzelnen schwer deutbar. Eingänge in die Bronchien ver- 
ongt. Patientin erhält Kodein, Inhalationen von Suprarenin und Menthol, Brust- 
wickel usw. Untersuchung in der Medizinischen Klinik: „Tuberoulosis pulmonum.“ 
7.7.17. Zunehmende Atemnot und Schwäche. Exzitantien. 12. 7. 17 Exitus. 


Der Sektionsbericht sei hier, besonders in Rücksicht auf die ver- 
schiedenen internen Untersuchungsergebnisse in extenso wiedergegeben. 

Sektion (Professor Dr. Kaiserling). Leiche einer Frau in leidlichem 
Ernährungszustande. An den abhängenden Partien des Rückens mässig ausge- 
prägte Totenflecke. Fettpolster mässig entwickelt, von hellgelber Farbe. Knochen- 
bau grazil. Nach Eröffnung der Bauchhöhle liegt das grosse Netz in weiter Aus- 
dehnung vor. Es ist spinnwebenartig durchscheinend, von geringem Fettgehalt. 
Die Darmschlingen werden schürzenartig von ihm verdeckt. Das Bauchfell ist 
allenthalben feucht, blass und glatt. Der Wurmfortsatz ist intakt. Der Zwerchfell- 
stand links 5., rechts 4. Zwischenrippenraum. Rippenknorpel gut schneidbar. 


1) Auf Anregung von Herrn Geheimrat Spiess. 
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Nach Loslosung des Brustbeins sinken die Lungen einigermassen gut zurück, die 


rechte etwas mehr als die linke. Rechts im Spitzenbereich einige derbe, strang- ` 


artige Verwachsungen zwischen den Pleurablättern. Nach der linken Seite sind 
die Pleurablätter im Bereich des Oberlappens durch ausgedehnte Adhäsioneu ver- 
wachsen. Im Bereich des Unterlappens duroh eine dicke, bis zu 1/ cm im Durch- 
messer betragende pleuritische Schwarte unlösbar fest miteinander verbunden; 
diese umhüllt den Unterlappen allseitig mantelformig. Im Herzbeutel ein Esslöffel 
einer hellgelben, klaren Flüssigkeit. Herz faustgross. Myokard etwas trübe und 
schlaff, dunkelrot, am linken Ventrikel 1,5, am rechten 0,3 dick. An den Herz- 
klappen ausser einer stellenweise auftretenden, diffusen, rötlichen Verfärbung 
keine Besonderheiten. Der Oberlappen der linken Lurge ist gut lufthaltig, Schnitt- 
fläche dunkelrot und feucht. Der von der pleuritischen Schwarto umgebene linke 
Unterlappen fühlt sich äusserst derb an. Die Schnittfläche bietet ein buntes, mar- 
moriertes Aussehen, an dem schiefrige Partien mit dunkelroten und blassgrauen 
ohne besondere Anordnung abwechseln. Das Gewebe erscheint kompakt und ist 
von gleichmässig trockener, feinkörniger Beschaffenheit. Stellenweise ist es von 
dicken, blassgrauen Bindegewebszügen durchsetzt. Bei genauerem Hinsehen er- 
kennt man in ihm herdweise soeben sichtbare, feinste weisse Pünktchen. Die 
Bronchialschleimhaut ist stark gerötet und geschwollen und mit reichlichem, 
schleimigem, eitrigem Sekret bedeckt. Die rechte Lunge überall gut lufthaltig. Die 
Schnittfläche zeigt ausser einem reichen Blutgehalt keine Besonderheiten. Der 
Zungengrund ist gleichmässig gekörnt. Die einzelnen Follikel sind etwa linsen- 
gross. Der Kehldeckel ist kahnförmig seitlich zusammengedrückt (Taf. XVII, Abb. 2). 
Seine obere Fläche ist vollkommen blass, zart und glatt. Sein die untere Fläche über- 
kleidender Schleimhautüberzug ist im ganzen stark verdickt und verhärtet und zeigt 
zahlreiche kleine Hervorragungen, zwischen denen sich unregelmässig gestaltete 
Furchen finden. Die Schleimhautinfiltration setzt sich kontinuierlich in den Kohl- 
kopf hinein fort. Sein Lumen macht einen stark verengten Eindruck. Die 
Kehlkopfknorpel erscheinen sehr starr, und es ist sehr schwierig, nachdem der 
Kehlkopf aufgeschnitten ist, diesen auseinanderzubiegen. Die Kehlkopfknorpel 
sind auf dem Durchsohnitt durchsetzt von dunkelbräunlichen Stellen, die teilweise 
porös erscheinen und sich wie Knochensubstanz anfühlen. Die Kehlkopfschleim- 
haut ist in ganzer Ausdehnung schwer verändert, so dass von dem feineren Bau, wie 
Taschenbänder und Stimmbänder, nichts zu erkennen ist. Sie ist grösstenteils 
narbig umgewandelt und von silberartigem Glanze. In der Gegend der 
Taschenbänder findet sich ein annähernd symmetrischer, geschwüriger Zerfall der 
Schleimhaut. Im anschliessenden oberen Teil der Luftröhre 3,5 cm weitistdie Schleim- 
haut vollkommen unverändert. Alsdann erscheint die Trachealinnenwand wieder 
sehr stark infiltriert. Sieist von grauweissen, narbigen Strängen durchzogen, 
die sich leicht als leistenartige Erhabenheiten von den dazwischen liegenden, eingo- 
sunkenen, dunkelroten bis rötlich-grauen, derben Geweben sofort abheben und ver- 
schiedentlich ein buntes Aussehen hervorrufen. Das Lumen ist stark verengert, 
die Wand sehr starr. Diese Veränderungen erstrecken sich bis in die kleinsten 
Bronchien. Zu beiden Selten der Trachea eine nahezu kontinuierliche Kette etwa 
erbsen- bis bohnengrosser Lymphknoten. Diese erscheinen auf dem Durchschnitt 
rötlich-grau und sind von derber Konsistenz. An der Bifurkation finden sie sich 
in besonders grosser Menge. Hier erreichen sie teilweise Walnussgrösse. An der 
rechten Lungenwurzel neben einigen anthrakotischen Lymphknoten zwei ungefähr 
erbsengrosse, verkalkteLymphknoten. DieSchilddrüsenlappen messen je 5 : 2,5cm. 
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Schnittflache von derber Konsistenz, dunkelrötlichgrau, feingekérnt. Die Milz 
misst 1,5: 7:3,5 cm. Kapsel leicht durchscheinend. Oberfläche leicht gerunzelt, 
Konsistenz ziemlich schlaff. Pulpa lässt sich nicht abstreifen. Leber: Oberfläche 
glatt, braunrot. Auf dem Durchschnitt ist die Läppohenzeichnung undeutlich. 
Gallenwege durchgängig. DieGallenblase enthalt20ccm goldgelber, fadenziehender 
Galle. Gallenblasenschleimhaut mit feiner, netzförmiger Zeichnung. Pankreas: 
Länge 22 cm, Konsistenz derb, Ober- und Schnittfläche grob gekörnt, blassgrau. 
Nebennieren von geringem Lipoidgehalt. Nieren: Kapsel leicht abziehbar. Ober- 
Näche glatt, braunrot, Konsistenz derb. Schnitiflache 0.B. Harnleitender Apparat 
0.B. Genitalien o. B. Vordauungstraktus o. B. 

Pathologische Diagnose: Chronische Pneumonie des linken Unterlappens 
mit teilweiser Karnifikation und alveolärer Verfettung. Eitrige Bronchitis. Rhino- 
sklerom. Verkalkte Hiluslymphknoten. Tracheopathia osteoplastioa. 

Epikrise: Den mit dem Wesen der Krankheit vertrauten Kollegen, 
die in Oesterreich-Ungarn und in Russland naturgemäss häufiger sind wie 
in Deutschland, bietet der Fall an sich kaum etwas Neues, wenn auch der 
Sektionsbefund wertvolles Material. Für alle Aerzte aber bedeutungsvoll 
sind die diagnostischen Fehlgänge, die auch bei diesem Fall eingeschlagen 
sind und die, wollte man sich den rhinolaryngologischen Befunden ver- 
schliessen, hier durch die Sektion schlagend ad absurdum geführt sind. 
Auch dieser Fall. zeigt, dass es die Diagnose „Tuberkulose“ ist, die immer 
wieder und wieder der Erkenntnis des Skleroms und damit seiner wirkungs- 
vollen Bekämpfung verhängnisvoll wird oder doch werden könnte, wenn 
wir Laryngologen nicht auf dem Posten sind. Zunächst findet sich schon 
in der Anamnese die Angabe, dass die Patientin bereits als Schulkind 
„lungenleidend“ gewesen sei. Die erste von uns veranlasste interne Unter- 
suchung ergab: Katarrh beider Spitzen. Auswurf ohne Befund. Im 
nächsten Jahre wurde ein Tumor der rechten Lunge festgestellt und punk- 
tiert. Dieser letztere Irrtum erklärt sich nun aus der Sektion zur Genüge: 
Es handelt sich dabei in Wirklichkeit um das grosse Paket von Lymph- 
drüsen am Hilus. Schliesslich wurde noch kurz ante exitum von anderer 
Seite die direkte Diagnose „Lungentuberkulose* gestellt. Und was sagt 
nun die Sektion über die Lungen selbst? — Chronische Pneumonie des 
linken Unterlappens, eitrige Bronchitis. Nichts von Tuberkulose. — Bron- 
chitiden und Pneumonien sind die häufigsten Folgezustände des Skleroms, 
das sich natürlich gelegentlich auch mit Tuberkulose kombinieren kann, 
` aber nicht muss, und im Grunde mit dieser nichts zu tun hat. Aber wie 
die Patientin selbst und ihre Angehörigen —, so halten auch die 
meisten Aerzte diese Fälle für Tuberkulose, da das Krankheits- 
bild von Heiserkeit, Auswurf und Atemnot beherrscht wird. 
' Heiserkeit, Atemnot und Auswurf sind aber auch die Kardinalsymptome 
des Skleroms und es dürfte nun an der Zeit sein, dass diese Tatsache 
ärztliches Allgemeingut wird und man überall da, wo wiederholte Sputum- 
untersuchungen negativ ausgefallen oder etwa die histologische Untersuchung 
probeexzidierten Granulationsgewebes aus dem Kehlkopf nicht das Bild der 
Tuberkulose erzielt, mindestens an Sklerom denkt. Es bliebe noch die 
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Differentialdiagnose mit der Syphilis. Nun, wir haben jetzt Wassermann 
und Spirochätenuntersuchung. Aber für den Wissenden bedarf es dessen 
gar nicht. Gerade das, was die unbehandelte Syphilis auszeichnet: der 
rasche Zerfall der spezifischen Granulationen, gerade das ist dem Sklerom. 
ganz fremd. Und die direkte Umwandlung des skleromatösen Granulations- 
gewebes in Narbengewebe — mit Ueberspringen des Ulzerationsstadiums 
— ist das Charakteristikum des Skleroms. Wenn also der Pathologe nun 
auch vielleicht von dem vorliegenden Präparat sogen kann, es könnte 
wohl auch Syphilis sein, — so zeigt die klinische Beobachtung des Ver- 
laufes, dass das unmöglich ist. Denn niemals ist die Patientin einer anti- 
luetischen Kur unterzogen worden und ein so ausgedehnter tiefgreifender 
luetischer Prozess in Larynx und Trachea würde — unbehandelt — zu 
Ulzeration, Zerfall und Nekrose, — aber nicht zu stenosierender Narben- 
bildung geführt haben. Das Sklerom erzeugt die Narben spontan, die 
Lues nur auf spezifische Behandlung hin. Die oberflächlichen Schleimhaut- 
erosionen, die sich auch im vorliegenden Falle fanden, aber nur auf den 
Taschenbändern sind Produkte der dilatierenden Behandlung, der Schrötter- 
schen Katheter und O’Dwyer’schen Tuben, deren Ende sich zunächst 
immer auf die Taschenbänder presst. 

"Das Sklerom ist in Polen und Galizien eine Volksseuche, wenn es 
auch hier, wie überall, hinter der Tuberkulose und der Syphilis zurück- 
steht. Wir aber wollen nicht warten, bis es auch bei uns in weiteren 
Bezirken heimisch wird, sondern es im Keim ersticken. Dazu aber ist eine 
ganz andere Ausbildung unserer Aerzte in der Rhinolaryngologie notwendig. 
Und nicht nur dazu. Denn bei der Bekämpfung der beiden grossen Volks- 
seuchen wird auch an massgebenden Stellen zweierlei nicht genügend be- 
achtet: die aszendierende Tuberkulose, die in Nase und Hals beginnt, 
und die Häufigkeit der latenten Lues im Halse. 


XII. 
l 


Aus dem [Institute für allgemeine und experimentelle Pathologie der Uni- 
versität Wien (Vorstand Hofrat R. Paltauf) und der Klinik für Kehikopf- 
und Nasenkrankheiten (weiland v. Chiari) in Wien. 


Histologisches zur Ozänafrage. 


Dr. Gustav Hofer, 


em. Assistent des Institutes, derzeit Assistent der Klinik. 


(Hierzu Tafel XVIII.) 


Zu Ende des vergangenen Jahrhunderts bis vor 1'/, Dezennien bildete 
die Histologie der genuinen Ozäna den Mittelpunkt des Forschungs- 
gebietes über diese Erkrankung. Wie in der im folgenden kurz wieder- 
gegebenen Literatur ersichtlich ist, bemühte man sich aus den Gewebs- 
veränderungen nicht nur das Wesen, sondern besonders die Aetiologie der 
Erkrankung zu ergründen. Während nun ein Teil der Autoren aus den 
Epithelveränderungen im Sinne der Umwandlung des Zylinder- und Flimmer- 
epithels in geschichtetes Pflasterepithel eine diesbezügliche ätiologische 
Theorie entwickelten, erkannten andere in dem Schwund der Schleim- 
drüsenelemente die eigentliche, Ursache, wieder andere massen dem fettigen 
Zerfall der Epithelien und Rundzellen die Ursache des widrigen Geruches 
bei, und endlich sahen einzelne in den Knochenveränderungen das Wesen 
des ganzen Krankheitsvorganges. Eine Fülle bemerkenswerter Erkenntnisse 
war durch diese Arbeiten zutage gefördert worden, aber letzten Endes er- 
kannte man, dass dieser Weg nur zu unfruchtbaren Spekulationen über 
die Erforschung der Aetiologie führen müsse, dass also dieser Weg allein 
nicht ausreichte, das Wesen der Ozäna zu klären. Folgte nun dieser Er- 
kenntnis ein längeres Schweigen, so wurde dieses in letzterer Zeit durch 
die Mitteilungen von Perez und mir über bakterivlogische, experimentelle 
und therapeutische Ergebnisse mit dem Coccobacillus foetidus Ozacnac 
wieder gebrochen. Amersbach unterzog dann die beim Kaninchen ex- 
perimentell mit dem Bacillus foetidus Ozaenac erzeugte Ozäna an histo- 
logischen Präparaten eigener Versuchstiere, sowie solcher, die ich ihm zu- 
gesendet hatte, einer eingehenden Untersuchung. Diese Untersuchungen 
von Amersbach gipfelten hauptsächlich in der Beantwortung der Frage, 
ob die bei der menschlichen Ozäna gefundenen histologischen Veränderungen 
auch bei der experimentell erzeugten Kaninchenerkrankung zu finden seien. 
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In der richtigen Erkenntnis, dass eine Verschiedenheit beider Prozesse den 
Wert des Experimentes vollständig zunichte machen, das Gegenteil da- 
von jedoch eine wesentliche Stütze für die Richtigkeit unserer Ansicht 
sein müsse, dass der Coccobacillus foetidus Ozaenae die Ursache der 
Erkrankung sei, hat Amersbach aus dem negativen Ausfall seiner Unter- 
suchungen ein Argument gegen die ätiologische Bedeutung des Bazillus 
gemacht und damit einer der Hauptstützen unserer Annahme den Boden 
ontzogen. Diese Tatsache bewog mich nun neuerdings der Histologie der 
experimentellen Ozäna näherzuireten. 

Ich glaube, man muss es besonders dankbar anerkennen, dass wir 
zum Studium dieser Frage ein so festgefügies Fundament besitzen, nämlich 
die mit so viel Fleiss, Mühe und Scharfsinn erworbene Kenntnis von der 
Histologie der menschlichen Erkrankung. 

E. Fraenkel war der erste, der histologische Studien über die Ozäna- 
frage veröffentlichte. Er teilt 4 Fälle von Rhinitis atrophicans foetida mit, 
deren Muschelschnitte er durch Sektion gewonnen hatte. Es handelt sich 
in seinem Falle 2 und 3 sicher um luetische Individuen, in seinem Falle 4 
um Tuberkulose, und endlich in seinem Falle1 wohl um eine, wie der 
Autor sagt, primäre fötide atrophische Rhinitis, bei der jedoch ein tiefes 
Ulkus an der Rachenmandel zu konstatieren war. Während die Fälle 2, 
3 und 4 sicher mit einer genuinen Ozäna nichts zu tun hatten, fand 
Fraenkel in seinem Falle 1 Atrophie der Mukosa, Rundzelleninfiltration 
und Veränderungen an den Gefässen im Sinne einer Endarteriitis ob- 
literans, Neubildung von Bindegewebe und Zerfall der Rundzellen und 
Driisenepithelien. Dieser Fall, der wohl keine Knochenerkrankung im 
Sinne der Sequestration aufweist, wird von E. Fraenkel selbst als an- 
scheinend reiner Fall der genuinen Erkrankung bezeichnet. Die nach- 
folgenden Untersucher (Krause, Habermann) erkennen aber auch diesen 
Fall wegen des Obduktionsergebnisses nicht an, so dass wir wohl erst in 
den Befunden von Gottstein aus demselben Jahre die ersten zuverlässigen 
Angaben iiber die Gewebsveränderungen bei der Ozäna vorfinden. Dieser 
Autor konstatierte an einem Sektionspräparat fibröse Umwandlung der 
Schleimhaut mit Rundzelleninfiltrat und Atrophie der Schleimdrüsen. 

Zwei Jahre später, im Jahre 1881, bringt Krause aus der Proscktur 
von Chiari Untersuchungen über die Histologie der Ozäna. Seine Fälle 
erscheinen einwandfrei beobachtet. Krause findet: Umwandlung der Mu- 
kosa in Bindegewebe, fettige Degeneration der Rundzellen und Umwandlung 
dieser in Bindegewebe, (?) Verdickung der Adventitia der Gefässe, Unter- 
gang der Drüsen. letztere wird durch Gefässschädigung erklärt, und laku- 
näre Annagung des Knochens. Krause misst dem fettigen Zerfall der 
Zellen im Gewebe eine grosse Bedeutung bei. Die von Fraenkel nach- 
gewiesene Endarteriitis bestätigt Krause nicht. Der Autor spricht weiter 
von einem den Zerfall der Zellen hervorrufenden Fermente, und zwar 
sicht Krause dieses wegen der familiären Form und der geographisch- 
regionären Ausbreitung der Krankheit als übertragbar an. 
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Weiter veröffentlicht Habermann im Jahre 1886 in der Zeitschrift 
für Heilkunde histologische Untersuchungen, deren Ergebnis sich folgender- 
massen darstellt: Fettiger Zerfall der Epithelien, sowohl der Bowmann- 
schen, als auch der azinösen Drüsen und wahrscheinlich auch in der 
Folge Zerfall des Schleimhautbindegewebes, ferner Atrophie der Schleim- 
haut und Schrumpfung derselben; ferner Umwandlung des Epithels in ein 
einschichtiges polygonales oder mehrschichtiges Plattenepithel. Am Knochen 
sieht man Howship'sche Lakunen mit starker Knochenresorption und Riesen- 
zellenbildung. Ein grosses Interesse darf weiter die von Schuchardt in 
Form eines klinischen Vortrages gehaltene Studie über die Epithelmeta- 
plasie des Muschelepithels bei der Ozäna beanspruchen. Der Autor weist 
an der Hand der damaligen Kenntnisse über die Form von Epithelmeta- 
plasie in den verschiedenen menschlichen Organen nach, dass wir es auch 
hier bei der Ozäna mit einem für die Krankheit nicht spezifischen Befund 
zu tun haben. Die Epithelmetaplasie wird als die Folge eines die Schleim- 
haut treffenden chronischen Reizes hingestellt und in Parallele gesetzt zu 
den Bildungen von Hornperlen an den mit Plattenepithel ausgekleideten 
Schleimhäuten als Folge dieses chronischen Reizes. | 

Eine zweite, im Archiv für klinische Chirurgie im Jahre 1889 mit- 
geteilte Ansicht über das Wesen der fötiden Rhinitis enthält die bekannte 
Theorie von Schuchardt, welche das Wesen des Ozänaprozesses in einem 
Schwund der Nasenschleimhaut mit Hornepithelmetaplasie erblickt Als 
wesentlichstes Moment der Erkrankung wird die Metaplasie des Zylinder- 
epithels in Plattenepithel angesehen, und als Quelle des eigentümlichen 
Geruches die Stagnation und Zersetzung von Sekret und Epithelien ver- 
antwortlich gemacht. Als Vergleich dient der Vorgang an der Zehenhaut 
und am Präputium, woselbst bei Stagnation und Zersetzung des Sekretes 
übler Geruch auftritt, der in diesen Vorgängen seine Ursache hat. 

Rethi gibt in einer im Archiv für Laryngo-Rhinologie erschienenen 
Arbeit zunächst eine genaue Definition der Ozäna als selbständige Er- 
krankung, und grenzt dieselbe gegen die Fälle von Lues und Tuberkulose 
ab (Nekrose und Karies). Das Ergebnis seiner histologischen Befunde ist 
folgendes: Metaplasie des Epithels, oft mit Verhornung, Veränderungen an 
den Gefässen, Veränderungen an den Drüsen, fettiger Zerfall der Drüsen 
und Infiltrationszellen. Letzteres fand Réthi nur so lange vor, als der 
Fötor nachweisbar war, wobei als Untersuchungsobjekte Patienten vor und 
nach einer wirksamen Behandlung dienten. Réthi sieht in dem Momente 
des fettigen Zerfalls eine sichere Ursache der Fötorbildung, wobei er die 
Frage offen lässt, ob für diesen Zerfall der Drüsenelemente und Infiltrations- 
zellen Mikroorganismen verantwortlich zu machen seien, bezeichnet letzteres 
jedoch als wahrscheinlich. Was die Nebenhöhlenbeteiligung betrifft, so äussert 
sich Rethi dahin, dass in der Mehrzahl der Fälle eine solche nicht vor- 
handen sei. | 

Cholewa und Cordes untersuchten 4 Fälle (Muscheln vom Patienten 
entnommen) exakt und stellten folgendes fest: 
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Fall 1. Flimmerepithel teilweise metaplasiert in flacheres und Platten- 
epithel. Rundzelleninfiltration besonders an den Drüsen und deren Mündungs- 
stellen. Die tieferen Partien sowie das Schwellgewebe erscheinen frei. Ganz ver- 
einzelt stärkerer fettiger Zerfall der Drüsenepithelien im Lumen der Tubuli dem 
Sekret beigemischt. 

Fall 2. Kind von 9 Jahren: Epithel, geschichtetes Zylinderepithel mit 
Becherzellen untermischt. Unter demselben starke Anhäufung von Rundzellen, 
Vermehrung des Bindegewebes, Mastzellen reichlich zwischen dem Infiltrat, kein 
stärkerer fettiger Zerfall der Rundzellen, jedoch sieht man häufig Fettkörnchen in 
den Drüsenzellen und in den Ausführungsgängen der Drüsen. Knochen: Grenz- 
linie glatt; an einzelnen Stellen zaokig ausgenommen; an den glatten Stellen 
straff anliegendes Periost. Zellen klein und schmal; an den ausgezackten Partien 
ist das Periost stark verdickt, die inneren Zellschichten wuchern stark. Die 
wuchernden Zellen sind vergrössert, mit spindelig ovalen, bläschenförmigen 
grossen Kernen mit deutlichen Kernkörperchen. Daneben Riesenzellen mit 3 bis 
10 Kernen, entsprechend den Lakunen des Knochens aber auch im Gewebe verteilt 
(Osteoklasten). Keine Rundzellen im Periost, jedoch Mastzellen. Im lockeren 
Markgewebe Markzellen und Osteoklasten, keine Osteoblasten. 

Fall 3. Der Befund bei diesem Falle ergibt eine starke Atrophie des 
Schwellgewebes. Die entzündlichen Veränderungen entsprechen denjenigen des 
vorhergehenden Falles. Am Knochen sieht man zahlreiche Howship’sche Lakunen 
mit zahlreichen Osteoklasten. Das Periost ist in starker Wucherung be- 
griffen. Zunehmende Einschnürung des Knochens durch korrespondierende La- 
kunen und Absprengung von Knochenstücken, gleichsam wie bei Sequestriorung. 

Fall 4. 33jähriger Patient: Epithelmetaplasie in verhornendes Platten- 
epithel; grösstenteils Fehlen der Flimmer, relativ geringe Knocheninfiltration; 
tiefere Regionen sind frei; Mastzellen zwischen den Infiltrationszellen. Starke 
Verminderung der Drüsen, Zerfall der Drüsenzellen. Starke Atrophie des Sohwell- 
gewebes, Knochen wie angenagt, mit Lakunen. Periost an diesen Stellen verdickt, 
innere Zellen grösser, mit ovalem Kern, keine Osteoklasten. 2 Präparate der 
mittleren Muschel desselben Patienten entsprechen dem voranstehenden Befunde 
der unteren Muschel. 

Cholewa und Cordes schliessen aus den histologischen Befunden 
ihrer Fälle: Die Ozäna besteht in einer mit energischer innerer und äusserer 
Resorption einhergehenden Krankheit am Knochen, ohne nennenswerte 
Apposition. Bei älteren Fällen sieht man am dünnen Knochen Howship- 
sche Lakunen ohne Osteoklasten. Die Autoren stellen es als naheliegend 
hin, die Knochenresorption als das Primäre der Erkrankung anzusehen. 
Die Metaplasie des Epithels, der fettige Zerfall der Drüsenepithelien und 
Rundzellen sowohl, wie das Auftreten von Mast- und Plasmazellen bilden 
kein Spezifikum der Ozäna. Zur Erhärtung dieser Ansicht werden Fälle 
sicher nicht ozänösen Ursprungs zum Vergleiche herangezogen. 

Streit zieht eine Parallele zwischen Ozäna und Sklerom und findet: 
l. Uebereinstimmung: 

1. Metaplasie des Zylinderepithels in geschichtetes Pflasterepithel. 

2. Im Gewebe finden sich in beiden Fällen Bakterien der Kapsel- 


gruppe. 
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II. Unterschiede: 
1. Keine progressiven Vorgänge bei der Ozäna. 
2. Beim Sklerom ist die Hauptlokalisation der pathologischen Vor- 
gänge im Schleimhautbindegewebe, bei der Ozäna im Epithel. 
Die Infiltration mit Rundzellen bei Ozäna ist häufig nicht stärker 
als auf der normalen Schleimhaut. Es ist die chronische Rhinitis 
skleromatöser Natur oft das alleinige Merkmal des Skleroms. 


Oppikofer fand Verminderung der Drüsen, Vermehrung des Binde- 
gewebes und Metaplasie des Epithels, letzteres bezeichnet er jedoch als 
nicht spezifisch für den Oz&naprozess. Der Grad ist weiter nicht im Ver- 
hältnis stehend zu der vorgefundenen Metaplasie des Epithels. Die klein- 
zellige Infiltration und die Verminderung der Drüsenelemente finden sich 
regelmässig besonders in den schleimbildenden Elementen; der Bau der 
Drüsen erleidet keine Veränderung gegen die Norm. 

So stand die Frage der Histologie der Ozäna, als Amersbach in 
Freiburg i. Br. das Ergebnis seiner Untersuchungen mitteilte. Amers- 
bach hat sich auf die Histologie der experimentellen Ozäna besonders 
verlegt. Als Substrat diente ihm eine Reihe von Präparaten, die er auf 
Grund eigener Versuche gewann, wie solcher, die ich ilım zusandte. Es 
waren dies sagittal geteilte Schädel von experimenteller Ozina beim 
Kaninchen, die, soweit dies meine Präparate betrifft, von meinen Unter- 
suchungen des Jahres 1913 erhalten geblieben waren. Die eigenen Prä- 
parate hatte Amersbach durch Injektion von Kaninchen mit den von mir 
übersandten Stämmen gewonnen. Zur Untersuchung wurden die Muscheln 
der Tiere exzidiert, eingebettet und gefärbt. So wurden über 40 Tiere 
untersucht. Das Ergebnis dieser Befunde, das in allen Fällen ziemlich 
gleichlautend ist, wurde von Amersbach folgendermassen formuliert: 

1. Die Metaplasie des Epiihels fehlt. 

2. Der Knochenschwund ist ein primärer; die bei der menschlichen 

Erkrankung vorhandenen Osteoklasten werden vermisst. 

3. Kaninchen eignen sich für das Studium der Özäna nicht als 
Versuchstiere wegen des Fehlens der Schleimdriisen an den 
Muscheln. 

Gegenüber den von Amersbach bei der experimentellen Ozäna der 
Tiere erhobenen Befunden stellen wir zusammenfassend das Ergebnis der 
Untersuchungen bei der menschlichen Erkrankung fest: | 

1. Metaplasie des Zylinderepithels und Pflasterepithels, stellenweise 
mit Verhornung. 

Kleinzellige Rundzelleninfiltration dés Stratum mucosum, spärlich 

im Stratum submucosum. Bindegewebsneubildung. 

3. Untergang der schleimbildenden Drüsen. 

Verdickung und Atrophie der Gefässwandungen. 

5. Verdickung des Periostes des Knochens und lakunäre Knochen- 
resorption. 


I 


> 
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6. Auftreten von Mast- und Plasmazellen, fettiger Zerfall der Rund- 

zellen. 

Meine eigenen Untersuchungen habe ich an 3 Präparaten menschlicher 
Erkrankung vorgenommen, sowie an den von Amersbach mir freundlichst 
überlassenen histologischen Präparaten von experimenteller Ozäna, die 
den Versuchstieren von Amersbach, teilweise meinen eigenen Versuchs- 
tieren entstammen. Zum Vergleiche wurde endlich das Präparat eines 
normalen Tieres herangezogen. Ich muss besonders bemerken, dass iclı 
bei der Untersuchung der Präparate und in den folgenden Ausführungen 
lediglich das Moment der Gewebsveränderungen zur Erörterung stelle und 
jegliche Polemik, welche über das Gebiet des rein Histologischen hinaus- 
geht, bewusst vermeide. 


Präparat 1. 

Fall von menschlicher typischer genuiner-Ozina. Exzision des vorderen 
Endes der linken unteren Muschel. (Objektiv geringe Atrophie.) 

Epithel: Ueberall geschichtetes Zylinderepithel, stellenweise Flimmerhaare 
tragend, an einzelnen Stellen Vakuolen in den der Basis zugekehrten Zellen, da 
und dort Rundzellen zwischen den Epithelien. Stratum mucosum: starko Vor- 
mehrung der Rundzelleninfiltrate, dieselben stellenweise gehäuft auftretend; 
Plasmazellen innerhalb der Rundzellenanhäufungen ziemlich reichlich; die Gofässe 
sind alle prall gefüllt, die Wandungen derselben mit Rundzollen durchsetzt. Das 
Schwellgewebe sehr geringgradig ausgebildet, anscheinend geschrumpft. Das 
Stratum submucosum weist Rundzellenanhäufungen nur im Bereiche der Drüsen 
auf, sonst sehr spärlich; Schleimdrüsen sind nicht zu sehen. Der Knochen hebt 
sich gegenüber dem umliegenden ziemlich lockeren Bindegewebe mehr oder weniger 
gut ab; eine Folge des Einbettungsvorganges. Ausserdem ist er an vielen Stellen 
gezähnelt oder wie angenagt; das umliegende Bindegewebe folgt diesen Ein- 
senkungen des Knochens meistens in der durch die Einbettung hervorgerufenen 
Entfernung. Die periostale Zellage ist grösstenteils dem Knochen angelagert, an 
einzelnen Stellen ist sie mit dem umliegenden Bindegewebe in der geschilderten 
Weise abgehoben. An den normalen Stellen bildet es einen zusammenhängenden 
Zellsaum, da und dort aber finden sich einzelne isolierte Zellen mit grossen 
Kernen. Spärlich finden sich 2-, 3- bis 4kernige Zellen (Osteoklasten), die einer 
Mulde des Knochens entsprechen. Dieselben sind der Länge nach getroffen, ogival. 
An anderen Stellen wuchert ein grosskerniges, dichtes Bindegewebe in den aus- 
gehöhlten Knochen binein, wobei die Grenzen zwischen beiden verwischt sind. 


Präparat 2. 

Gewonnen von einem an typischer Ozäna erkrankten Patienten nach Exzision 
eines kleinen Stückes der linken unteren Muschel. 

Epithel: Der Epithelsaum wechselt in seiner Zusammensetzung, so dass 
Stellen von reinem, geschichtetem Pflasterepithel mit solchen von geschichtetem 
Zylinderepithel und Flimmerepithel abwechseln. Die Mukosa trägt viele neue 
Gefässe, ein lockeres Bindegewebe (Granulationsgewebe) mit kleinzelliger Infiltration, 
in der auch viele Plasmazellen eingeschlossen sind. Gefässe gefüllt, Drüsen- 
schläuche quer- und längsgetroffen. An der Mündung dieser sind die Epithel- 
zellen durch das Sekret vakuolisiert. Die vorhandenen Schleimdrüsen zeigen viel- 
fach Destruktionserscheinungen, und zwar Fehlen der Kerne an der Basis der 
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Zellen, teilweise sind die Zellgrenzen aufgehoben, so dass die eigentlichen Drüsen- 
läppchen nicht mehr sichtbar sind. Die Submukosa zeigt sonst wie bei Präparat 1 
geringe Infiltration mit’Rundzellen, verdickte Gefässe, ohne stärkere kleinzellige 
Infiltration. Wieder an anderen Stellen an der Grenze von Mukosa und Submukosa 
sieht man destruierte Rundzellen, der Knochen ist grösstenteils von einer derben 
Lage von Bindegewebe umgeben, gezähnelt und angenagt wie bei 1, jedoch sieht 
man keine Osteoklasten, sondern nur einerseits stark wucherndes Bindegewebe mit 
verwischten Grenzen gegen den Knochen zu, andererseits grössere Einzelzellen mit 
bläschenförmigem Kern, die in Knochenbuchten liegen. Da und dort, besonders 
an den spitzen Enden der Knochenbalken deutlich kleine Knochenteile, die im 
wuchernden Bindegewebe sozusagen aufgehen. (An zwei Stellen.) 


Präparat 3. 


Mittlere Muschel links stark atrophisch bei einer 22jährigen Patientin mit 
genuiner Ozäna. Starke Brüchigkeit der Muschel beim Schneiden; Epithelsaum 
wie bei 2 abwechselnd goschichtetes Zylinderepithel mit Flimmerhaaren, mit deut- 
lichem Uebergang in geschichtetes Pflasterepithel. Mukosa wie im Falle 2, jedoch 
ist noch ein deutliches fibrinöses Kxsudat sichtbar. Die Drüsenschicht zeigt 
keine Schleimdrüsen, Gefässe verdickt, deutlich angeschwollen. Der Knochen 
ebenfalls atrophisch; es wechseln ab Stellen von in den Knochen einwucherndem 
Bindegewebe mit Stellen von lakunär resorbiertem Knochen und grossen an- 
gelagerten Zellen, an einzelnen Stellen vielkernige Osteoklasten. Letztere sind da 
und dort auch weiter vom Knochen entfernt. 


Präparat E. W. V. 


7 Wochen altes Kaninchen injiziert mit Ozinastamm V Wien, Präparat von 
Amersbach; 14 Tage nach der Injektion getötet. Linke vordere Muschel stark 
reduziert. Frontalschnitt durch die Muschel. Epithel ist, wenn man es in 
die Falten hinein verfolgt, an einzelnen Stellen ein ein- oder mehrschichtiges 
Zylinderepithel mit Flimmerzellen. Nur an einzelnen Stellen geht dieses Flimmer- 
epithel in ein geschichtetes kubisches Epithel über, das im obersten Anteile flache 
limitierende Zellen trägt. Im übrigen ist das Präparat ziemlich stark durch die 
Einbettung mitgenommen, so dass die Beschreibung desselben besser an einem 
zweiten Schnitt, der zur Verfügung steht, vorgenommen wird. (Vgl. Abb. 1 auf 
Tafel XVIII.) 


E. W. V. Präparat 2. 


Dasselbe scheint den vordersten Anteil der geschrumpften Muschel getroffen 
zu haben, da im obersten Teil des Präparates Teile der äusseren Haut zu sehen 
sind. Das Epithel in den Muschelfalten ist gegenüber dem der konvexen Anteile 
nicht mit Flimmersaum besetzt, sondern hochgeschichtet. An einer Stelle inmitten 
der Knochenleisten der Muschel sieht man eine dem bei Präparat E. W. V.1 be- 
schriebenen, geschichtetem kubischem Epithel mit flachen, limitierenden Zellen 
gleichartige Anordnung. Aehnlich hochgeschichtet sieht man stellenweise das 
Epithel der feinsten, papillär verzweigten Muschelfalten, in denen das Knochen- 
gerüst, wie noch später besprochen wird, grösstenteils fehlt. Die oberflächlichen 
Schichten sind mit einem reichlichen kleinzelligen Rundzelleninfiltrat durchsetzt, 
jedoch ist dieses Exsudat nicht überall gleichmässig verteilt. Es ist stärker um die 
Gefässe. Von Drüsen sieht man Reste von Talgdrüsen. Der knöcherne Anteil, der 
an einzelnen Stellen ein ziemlich kompliziertes Gerüst von Knochenbalken im 
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Querschnitt grob netzförmig erkennen lässt, zeigt fast überall eine starke Re- 
duktion. Hierbei sieht man an einzelnen Partien weite Gefässe, das lockere 
Bindegewebe zwischen den einzelnen Knochenbalken mit Rundzellen durchsetzt. 
Das Periost legt sich in die gezähnten oder lakunär resorbierten Knochen- 
teile hinein. An einzelnen Stellen ist dieses Bindegewebe sehr dick, es wuchert 
in den sich gleichsam öffnenden Knochen ohne scharfe Grenze. Die wuchernden 
Zellen tragen grosse ovale Kerne, von welchen einzelne, die dem Knochen anliegen 
und die im Verbande des Bindegewebes stehen, stark sich färbende Kerne auf- 
weisen. In ziemlich grosser Anzahl sieht man weiter sowohl dem Knochen an- 
gelagert, als auch in weiterer Entfernung von demselben Riesenzellen, welche 
grüsstenteils spitz dreieckig geformt sind, und in Höhlen, die den Knochen aus- 
nehmen, eingelagert sind. Da und dort sind diese Riesenzellen noch mit dem 
Periost in Verbindung, tragen6 nebeneinanderstehende Kerne, weloheziemlich dunkel 
gefärbt sind, wobei das Protoplasma einen gelbbraunen Farbenton in dem nach 
van Gieson gefärbten Präparate erkennen lässt. Solche Riesenzellen sieht man 
bei der Durchsicht des Präparates sehr viele. Da und dort sieht man rings vom 
Bindegewebe eingeschlossene Knochenanteile, die sich förmlich in ihre Umgebung 
auflösen, wobei es den Anschein hat, dass die Knochenkörperchen schlechter färb- 
bar werden, und die Zwischensubstanz des Knochens dem substituierenden Binde- 
gewebe in der angedeuteten Grenze zwischon diesem und dem Knochen einen röt- 
lichen Einschlag verleiht. (Vgl. Abb. 3 auf Tafel XVII.) 


Präparat 1640 


von einem Kaninchen, welches nasal mit Kokkobazillus infiziert worden war. Das 
Präparat stammt von der rechten vorderen atrophischen Muschel(Amersbach). Das 
Epithel ist an den meisten Stellen gut erhalten und entspricht einem Flimmerepithel. 
Die Schleimhaut weist eine erhebliche Vermehrung der Rundzellen auf, die Gefässe 
sind erweitert, jedoch nicht so hochgradig wie in dem vorher beschriebenen Prä- 
parate. Drüsen finden sich nur wenige. Um die Knochenbalken breitet sich ein 
feinmaschiges, zartes Bindegewebe aus, in dem vereinzelt Rundzellen sich nach- 
weisen lassen, besonders aber sieht man solche in einzelnen prall gefüllten Gefäss- 
luminis. Der Knochen weist alle Zeichen von Atrophie auf. Die Knochenspangen 
sind grösstenteils stark zackig und lakunär eingebuchtet. Vielfach überzieht den 
Knochen eine einfache Lage zusammenhängender Zellen des Periostes. Dieses 
letztere wie auch das umgebende Bindegewebe lagern sioh den stellenweise ganz 
unregelmässigen Konturen des geschrumpften Knochens an. Besonders bemerkens- 
wert erscheinen die Riesenzellenbildungen, von denen sich an einer Stelle folgendes 
Bild wiedergeben lässt: Kin grösserer Knochenbalken, der allseits von Binde- 
gewebe radiär zu seiner Oberfläche substituiert wird und dossen Peripherie voll- 
ständig unregelmässig gestaltet ist, zeigt eine grössere ziemlich tief aushöhlende 
Bucht, welche Kerne von Knochenkörperchen auskleiden. Frei in dieser Bucht 
liegt eine Riesenzelle mit deutlich nachweisbaren 3 Kernen, die nebeneinander 
liegen. Diese Riesenzelle zeigt im Protoplasma den mehr lichten Ton des Binde- 
gewebes und nicht den dunklen Ton des roten Knochens. Solcher Riesenzellen 
sieht man im Präparate ziemlich viele und zwar solche, die dem Knochen direkt 
anlagern, und solche, die frei da und dort in der weiteren Umgebung der Knochen 
liegen, und zwar gewöhnlich inmitten des vermehrten Bindegewebes, zum Unter- 
schied jener Stellen des feinmaschigen Markgewebes, welches lediglich Rundzellen 
erkennen lässt. Neben diesen Riesenzellen sieht man auch alle Formen von binde- 
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gewebiger Substitution des Knochens, wie sie in den früheren Präparaten beschrieben 
worden war. An einzelnen Stollen sieht man besonders deutlich das systematische 
Zugrundegehen der Knochenkörperchen, deren Kerne schwach gefärbt erscheinen 
und hierdurch sioh von den wuchernden bzw. einwachsenden Bindegewebs- 
zellen unterscheiden, oder von don Rundzellen, deren Kerne dunkel und stark ge- 
färbt sind. An einer anderen Stelle sieht man besonders schön die bindegewebige 
Auflösung des Knochens, wobei der Grundton dos nach allen Seiten zu wachsenden 
. Bindegewebes ein dunkler roter ist gleich dem sich intensiver färbenden Knochen. 
Da und dort sieht man auch Riesenzellen mit 7 nebeneinander 
stehenden kleinen rundlichen Kernen, ein Bild, das den von Cholewa 
und Cordes in ihrer Arbeit wiedergegebenen Osteoklastenbildungen 
so vollständig ähnlich ist. An einzelnen Stellen fällt es besonders auf, dass 
das den Knochen umgebendo Bindegewebe förmlich mit diesem Knochen zusammen- 
hängt und also offenkundig nicht als substituierondes Bindegewebe bezeichnet 
werden kann; dieses ist an den Stellen radiär angeordnet und in innigem Verbande 


und ohne Grenze in den Knochen übergehend. (Vgl. Abbildungen 2 und 4 auf 
Taf. XVII.) 


Präparat 1692. 


Kaninchen, injiziert mit einem Stamm des Coccobacillus foetidus Ozaenae, 
Nach 6 Monaten Erkrankung starb das Tier. Präparat der linken unteren Muschel, 
die hochgradig atrophisch ist. 

Das Präparat ist durch den Einbettungsvorgang, offenbar auch durch das 
lange Liegen in der Fixierflüssigkeit stark mitgenommen und weniger gut färbbar, 
stellenweise geteilt und zerrissen, einzelne Partion aus dem Zusammenhang gelöst. 
Soweit ein solcher sichtbar, lässt sich folgender Befund erheben: Epithel stellen- 
weise Zylinderepithel mit Flimmerhärchen, sodann geschichtetes Zylinderepithel. 
Dieses Epithel ist jedoch an einer Stelle, wo es eino grössere Bucht auskleidet, 
wesentlich verändert. Ueber den in mehreren Reihen geschichteten Zellen liegt 
eine limitiorende flache Zellschicht, einen zusammenhängenden Saum bildend, 
zum Unterschied von den Stellen einfach geschichteten Zylinderepithels, bei denen 
die limitierenden Stellen deutlich als Zylindorzellon ansprechen. Die unter dem 
Epithel gelegenen Schleimhautanteile weisen stark klaffende Gefässe auf, man sieht 
reichlich einkernige Infiltrationszellen, von denen viele mit exzentrischem-Kern den 
Plasmazellenformen beim Menschen ähnlich sehen. Die Mukosa ist sonst dünn 
und zeigt einzelne von kubischen Zellen ausgekleidete Drüsenschläuche quer und 
schräg getroffen. Der Knochen, der als Rest des Muschelknochens aufzufassen 
ist, zeigt unregelmässig gezähnelte Kontur, relativ dichtes Bindegowebe lagert sich 
dieser Kontur an und füllt so die kleinen und grossen Lakunen aus. Sehr deutlich 
ist diese Anlagerung und die stellenweise sichtbare förmliche Einwachsung des 
Bindegewebes in den Knochen an den feineren papillenartig verzweigten Muschel- 
leisten, in denen der Knochen zentral in schmaler Lage das Gewebe durchzieht. 
Hier sieht man auch die grossen einkernigen sich stark im Kerne färbenden Binde- 
gowebszellen, die sich dem Knochen, sei es im Verband oder isoliert gelagert, an- 
sohmiegen. Mehrkernige Elemente sind nicht wahrnehmbar. Das Knochengerüst 
der feinsten Falten ist nur stellenweise mehr sichtbar, es ist von dem Bindegewebe 
um denKnochen substituiert; diesor letztere zeigt dort, wo er in grösseren Stückchen 
noch vorhanden, hier und da lakunäre Einsonkung, aber keine Riesenzellen. 

Archiv für Laryngologie. 32. Bd. 2. Heft. 14 
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Praparat 1626. 

Injektion mit einem Ozinastamm. Nach 14 Tagen wurde das Tier getötet. 
Präparat der linken atrophischen unteren Muschel. Das Epithel ist grösstenteils 
desquamiert, oder doch so verändert, dass sich keine Schlüsse auf die Beschaffen- 
heit desselben und auf die Veränderungen an demselben ziehen lassen. Die Mukosa 
zeigt starke kleinzellige Infiltration, die Gefässe sind prall gefüllt, in einzelnen 
von diesen sieht man zahlreiche Rundzellen angehäuft. Die im Schnitt getroffenen 
Drüsen, soweit dieselben gut erhalten sind, zeigen keinerlei Veränderungen. Der 
Knochen befindet sich im Zustande hochgradigster Atrophie. An den meisten Stellen 
tiefe, lakunäre Einsenkungen, in denen wieder zellreiches Bindegewebe einwachst. 
An vielen Stellen sind Teile des Knochens durch dieses einwachsende Bindegewebe 
von dem Hauptmassiv sequestriert. Innerhalb des Bindegewebes sieht man grössere 
einkernigo Elemente mit bläschenförmigem Kerne auch ausserhalb der Zone un- 
mittelbarer Knochenresorption. An vielen Stellen lagern, entsprechend den Lakunen 


des Knochens, mehrkernige Elemente (Osteoklasten), deren grosser Protoplasma- | 


körper einen gelblichbraunen Ton in dem nach van Gieson gefärbten Präparate 
aufweist. Die meisten sind 2- bis 4kernig. Die Kerne sind gut gefärbt, klein 
und rundlich. Da und dort auch sind sie grösser und bläschenförmig. Riesen- 
zellen finden sich auch, allerdings spärlicher, im Bindegewebe ausserhalb der Zone 
der Knochenresorption. 


Sehen wir nun einmal, was wir histologisch an den Präparaten von 
experimenteller Ozäna in bezug auf den wichtigsten Teil, die Knochen- 
veränderungen, vorfinden. Amersbach sagt hierzu: „Der zur Atrophie 
der Muschel führende Schwund des Knochengerüstes der vorderen Muschel 
verläuft in einer Form, die sich prinzipiell von der durch Cordes bei 
menschlicher Ozäna beobachteten unterscheidet.“ Dieser Auffassung des 
Autors kann ich mich nicht anschliessen. Ich sehe zunächst ganz davon 
ab, dass ein prinzipieller Unterschied zwischen dem von Amersbaclhı 
supponierten primären Schwund des Knochens und einer erwarteten 
lakunären Knochenresorption keineswegs als so feststehend angenommen 
werden kann, wie dies Amersbach tut, indem er sagt: „Das knöcherne 
Gerüst .der Kaninchenmuschel stellt vor allem beim jungen Tier offenbar 
ein äusserst labiles Gebilde dar, das infektiösen Insulten gegenüber eine 
sehr geringe Widerstandsfähigkeit zu besitzen scheint, und unter gewissen 
Voraussetzungen einer ausserordentlich raschen Auflösung anheimfallt.“ 
Ferner: „Hier wie dort durch den Perezbazillus hervorgerufen ein eiteriger 
Katarrh mit Einschmelzung des knöchernen Gerüstes der vorderen Muschel.“ 
Endlich: „Das Charakteristikum dieser Atrophie ist der primäre Schwund 
des knöchernen Gerüstes“. Ich glaube aber, dass diese Ansicht nicht 
nur theoretisch anfechtbar ist, sondern, wie ich im folgenden auseinander- 
setzen werde, auch den Tatsachen nicht entspricht. 


Cholewa und Cordes äussern sich über die von ihnen eingehend 
geschilderten Knochenveränderungen zusammenfassend folgendermassen: 
„Der Knochen erscheint mässig entwickelt. Der Rand ist sehr häufig 
buchtig, durch Bildung zahlreicher und grosser Howship’scher Lakunen. 
Die Knochenspangen selbst sind dadurch stellenweise ausserordentlich diinn. 


er 
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Das Periost, welches sich meist von der übrigen Schleimhaut durch sein 
dichteres Gefüge scharf unterscheiden lässt, überzieht an den unveränderten 
glatten Partien den Knochen in 2—3 Zellagen. — Die einzelnen Zellagen 
sind schmal, langgestreckt und zeigen einen schmalen, länglichen Kern. 
An den ausgezackten Partien befindet sich das Periost in starkem 
Wucherungszustand. Es zeigt hier oft eine Dickenzunahme, die das 
3—4 fache seiner sonstigen Breite stellenweise noch übersteigt. Die inneren 
Zellagen sind grösser, spindelig, haben einen bläschenförmigen ovoiden 
Kern und verlaufen in schräger Richtung dem Knochenrande zu. — 
Häufig findet man in diesem aufgelockerten Gewebe sehr viele grosse, 
meist vielkernige sogenannte Osteoklasten resp. Myeloplaxen, meist dem 
Knochenrande und den Lakunen direkt anliegend. — Bisweilen auch in 
grösserer Entfernung von demselben. Manchmal findet man diese letzt- 
genannten Gebilde nur spärlich oder gar nicht. Sie liegen auch häufig 
in grösserer Anzahl in den Markräumen.“ Diese Schilderung und der 
Hinweis der Autoren auf die Tatsache, dass in älteren Fällen sehr häufig 
die Osteoklasten fehlen, und lediglich kleinere oder grössere Lakunen sich 
finden, die den Knochen stellenweise wie angenagt aussehen lassen, musste 
das Fehlen von Osteoklasten überhaupt schon in den Bereich der Möglich- 
keit bringen und konnte an sich dieses Fehlen nicht als prinzipiellen 
Unterschied erscheinen lassen, wie dies etwa mit der eiterigen Ein- 
schmelzung und Sequesterbildung geschehen kann, wovon in unseren 
Präparaten keine Spur zu entdecken ist. 

Ueber die Bedeutung der Osteoklasten herrschen noch geteilte 
Meinungen. Jedoch hat jene Hypothese viel für sich, die in den resorbic- 
renden Osteoklasten nichts anderes erblickt, als die bei der Einheilung 
von Frendkörpern auftretenden Riesenzellen. Dieselben sind wahrscheinlich 
periostalen Ursprungs, und bilden einen Teil des in Wucherung geratenen 
und bei der Resorption tätigen Bindegewebes, sei es nun primär wie bei 
der Einheilung von experimentell transplantierten Knochenstücken, sei es 
sekundär nach irgendeiner Noxe, die den Knochen traf. Wir sehen ja 
auch in unseren Präparaten und zwar bei den menschlichen sowohl wie 
bei den tierischen, wie sich an einzelnen Stellen das wuchernde Binde- 
gewebe förmlich in den Knochen hineinlegt und diesen substituiert, an 
anderen Stellen wieder kleinere Knochenteile vom Massiv durch dieses 
wuchernde Bindegewebe getrennt werden, und getrennt der Substitution 
anheimfallen. 

An vielen Stellen sieht man die Zellen des Bindegewebes vergrössert 
mit ovalen grossen Kernen, die sich mitunter intensiver färben, als die 
Kerne der weiteren Umgebung. Diese Zellen sind teilweise im Verbande, 

edas heisst durch Zwischensubstanz verbunden, teilweise aber imponieren 
sie als lose Elemente, die sich von den eigentlichen, resorbierenden Riesen- 
zellen nur durch die Einkernigkeit unterscheiden. Sind diese Zellen nun 
Vorstufen oder die Folge der resorbierenden Riesenzellen? Es wäre daran 
zu denken, dass die Riesenzellen oder Osteoklasten lediglich Zustands- 


14* 
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bilder des resorbierenden und rasch proliferierenden Bindegewebes dar- 
stellen, und dass diese dann verschwinden, wenn der Prozess sein akutes 
oder rasches Stadium durchlaufen hat, und sich in reguläre, einkernige 
Elemente verwandeln. Dafiir spricht wohl das Fehlen der Riesenzellen 
bei den älteren Prozessen bzw. die Abnahme dieser, wie es die 
Präparate bei der menschlichen Erkrankung sowohl, wie die bei der 
experimentellen Erkrankung des Tieres zeigen. In diesem Sinne äussert 
sich Marchand in seiner bekannten Monographie über Wundheilung: 
„Die bekannten Resorptionsriesenzellen des Knochens (Osteoklasten 
Kölliker’s) sind nichts Anderes als eine Art Fremdkörperriesenzellen, 
welche einer bestimmten Funktion, der Resorption des Knochengewebes, 
dienen. Aus diesem Beispiel dürfte am besten hervorgehen, dass diese 
Riesenzellen keine spezifische Bedeutung besitzen, sondern gewissermassen 
ad hoc zur Ausübung einer bestimmten Funktion oder vielleicht besser 
auf Grund gewisser unbekannter Reizwirkungen sich bilden. Denn wir 
sehen dieselben zelligen Elemente, welche isoliert neue Knochensubstanz 
erzeugen und selbst zu Knochenkörperchen sich umwandeln unter Bildung 
mehrkerniger Protoplasmakörper Lücken in den festen Knochen eingraben, 
den sie allmählich mehr und melır zerstören. Uebrigens muss hervorge- 
hoben werden, dass unter gewissen Verhältnissen auch isolierte Osteoblasten 
Resorption des Knochens bewirken können, dass also die Bildung der 
Riesenzellen nur eine graduelle Steigerung dieser Funktion bedeutet. — 
Diese Riesenzellen haben aber mit dem den Leukozyten nahestehenden 
beim Embryo auftretenden Megakaryozyten Heidenhain’s nichts zu tun.“ 
Diese Momente sollten uns veranlassen in dem Fehlen von Osteoklasten 
an sich keinen prinzipiellen Unterschied zu erblicken gegenüber einer 
anscheinend primären Knochenresorption, denn diese Osteoklasten werden 
sehr spärlich oder verschwinden bei der chronischen Erkrankung voll- 
ständig, sind an sich nicht die alleinigen Resorptionszellen des Knochens und 
offenbar in ihrem Auftreten und ihrer späteren Umwandlung durchaus labil. 

Wie sieht es mit dem zweiten Punkte, der nachweisbaren Ver- 
änderungen der Metaplasie des Epithels, aus? Eine typische Umwandlung 
in geschichtetes Pflasterepithels zeigt sich bei der experimentellen Ozäna 
nicht. Die Metaplasie des Epithels bei der menschlichen Erkrankung ist 
dem Grade des Vorkommens nach sehr verschieden. Oppikofer fand, wie 
eingangs erwähnt, keine Parallele zwischen dem Grad der Atrophie und den 
Veränderungen des Epithels. Zugleich stimmen die meisten Autoren darin 
überein, dass die Veränderungen des Epithels kein Spezifikum der Er- 
krankung bilden, sondern mehr als der Ausdruck eines chronischen Reiz- 
zustandes aufzufassen sind. Die Veränderungen des Epithels fehlen in 
einem unserer drei menschlichen Präparate vollständig an einer Stelle, wo 
Knochenresorption und entzündliche Veränderungen der Schleimhaut hoch- 
gradig vorhanden sind. Dort, wo eine Metaplasie zu selıen ist, tritt die- 
selbe ganz unvermittelt auf, das heisst aus dem ein- oder mehrschichtigen 
Zylinderepithel wird nach einer sehr kurzen Strecke von héhergeschichtetem 
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Zylinderepithel ohne Flimmerbesatz (es handelt sich gewöhnlich um 1—3 
Zellsäulen) direkt das Plattenepithel. Einen gleich unvermittelten Ueber- 
gang sehen wir in den Schnitten unserer Tiere. Hier entsteht aus dem 
Flimmerepithel ein geschichtetes Epithel mit limitierenden Plattenzellen, 
wobei die Basalzellen mehr kubischen Charakter tragen und jenseits der 
Strecke des veränderten Epithels der direkte Uebergang in das normale 
sich vorfindet. — Es kann nun diese Epithelveränderung nicht auf voll- 
ständig gleiche Stufe mit der bei der menschlichen Erkrankung auf- 
tretenden gestellt werden. Sie bedeutet vielleicht nur ein Vorstadium 
dieser letzteren, die durch dic Eigentümlichkeit des Verlaufs der Er- 
krankung beim Tiere ihre Erklärung fände. 

Was die sonstigen entzündlichen Veränderungen der Sdieimhaal be- 
trifft, so darf die Bindegewebeneubildung und kleinzellige Infiltration in 
der Schleimhaut den Veränderungen bei der menschlichen Erkrankung 
gleichgestellt werden. — Ein Unterschied gegenüber der Letzteren besteht 
lediglich darin, dass diese Rundzellen weniger in Form von Anhäufungen 
vorkommen, die Infiltration also mehr den Charakter einer diffusen 
trägt. — 

Das histologische Ergebnis der een liesse sich ra: 
massen zusammenfassen: 

Die beim Kaninchen durch Injektion des Coccobazillus 
foetidus experimentell hervorgerufene Erkrankung, die in zu- 
nehmender Atrophie des Knochens der vorderen Nasenmuschel 
als Folge einer mehr oder weniger foudroyant verlaufenden 
Rhinitis sich ausdrückt, basiert auf Veränderungen: 

1. im Epithel: dasselbe zeigt schon nach wenigen Tagen 
stellenweise Umwandlung des flimmernden Zylinderepithels in 
geschichtetes Epithel mit limitierenden platten Zellen; 

2. in der Mukosa, welche Zeichen der Entzündung aufweist, 
bestehend in Rundzelleninfiltration mit Exsudatbildung, sowie 
Anschoppung der Gefässe; 

3. im Knochen: Derselbe zeigt lakunäre Resorption, mit Bil- 
dung von Riesenzellen (Osteoklasten). Diese finden sich be- 
reits bei kurz dauernder Erkrankung der Tiere. Es scheint, dass 
gerade die jungen Stadien für die Bildung der resorbierenden 
Riesenzellen günstig sind, die in späterer Folge spärlicher 
werden. Daneben sieht man alle Formen der Resorpiron und 
Substitution des Knochens durch Bindegewebe. 

Dicses Ergebnis bedeutet nichts anderes, als dass die histo- 
logischen Veränderungen bei der monschlichen Erkrankung 

und der experimentell beim Tier erzeugten durchaus gleich- 
wertig sind, soweit die anatomischen Verhältnisse, dies zulassen. 
Dieses Ergebnis ist daher danach angetan, die Ansicht von 
der ätiologischen Bedeutung des Coccobacillus foetidus für die 
genuine Ozäna wesentlich zu stützen. 


XIII. 

Aus der Universitätsklinik für Kehlkopf- und Nasenkrankheiten weil. Frh. 
v. Chiari in Wien (Suppl.-Leiter: Dozent Dr. H. Marschik). 
Ueber die Lokalaniisthesie bei den Operationen im 
Bereiche der oberen Luft- und Speisewege. 


Von 


Dr. Fritz Schlemmer, 
Assistenten der Klinik. 


Im Jahre 1905 erfolgte durch Einhorn die Darstellung des Novokains 
und noch im selben Jahre erschien die erste Auflage des Lehrbuches „Die 
Lokalanästhesie* von Heinrich Braun. Seither haben sich zahlreiche 
Autoren durch den weiteren technischen Ausbau der lokalen Anästhesierungs- 
methoden unvergängliche Verdienste erworben, worüber die umfangreichen 
Literaturangaben in den Arbeiten von Braun, Härtel, Hirschl, Lange, 
Uffenorde, Offerhaus u. v. a. den besten Aufschluss geben. Von allen 
Anästhesierungsmitteln hat aber am meisten das Novokain zu den grossen 
therapeutischen Fortschritten der letzten Jahre auf allen Gebieten der 
modernen operativen Heilkunde beigetragen, weil es den Anforderungen, 
die wir an ein Lokalanästhetikum stellen müssen, in vorzüglicher Weise 
entspricht. Aber nicht alle Gebiete der Chirurgie haben bis heute jenen 
Nutzen aus der Lokalanästhesie gezogen, wie gerade die moderne Laryngo- 
Rhinochirurgie. Dies hat vor allem darin seinen Grund, dass die grossen 
operativen Eingriffe im Bereiche der oberen Luft- und Speisewege durch 
die Allgemeinnarkose besonders ungünstig beeinflusst werden, so dass man 
sich hier notwendigerweise jenen Methoden zuwenden musste, die einerseits 
die an sich grosse Gefalır lange dauernder Narkosen, andererseits deren 
Folgezustände ausschalten, welchem Streben das anatomische Verhalten 
der diese Gebiete versorgenden Nervenstämme ungemein zustatten kam. 
Denn wohl keine Region ist zur Vornahme der Lokalanästhesie geeigneter, 
als der Kopf und der Hals, wo, auf kleinen Gebieten zusammengedrängt, 
die zentral gelegenen Nervenstämme unschwer mit der Injektionsnadel 
aufzufinden und im Sinne einer Leitungsanästhesie zu unterbrechen sind. 
Die für unsere Spezialität in Frage kommenden Methoden sind insbesondere 
von Braun und Härtel in anschaulicher und trefflicher Weise geschildert 
worden, weshalb es nicht meine Absicht sein kann, neuerdings davon zu 
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sprechen. Ich will bloss über die Erfahrungen mit der Lokal- 
anästhesie berichten, die seit dem Jahre 1906 an der Klinik v. Chiari 
gewonnen wurden, bei welcher Gelegenheit ich auch auf meine kriegs- 
chirurgischen Beobachtungen zurückkommen möchte, da ich in den 
Jahren 1916—1918 in Lithauen bzw. Venetien als Chefarzt eines 
Spezialspitales für Hals- und Nasenkranke reichlich Gelegenheit hatte, 
die an der Klinik geübten Methoden zu verwenden und mich von 
deren einwandfreier Wirkung immer wieder zu überzeugen. Vom 
Jahre 1909 an beginnen in unserer speziellen Literatur die Mitteilungen 
über erfolgreich ausgeführle, grosse Operationen in Lokalanästhesie, 
doch ist ‚der Standpunkt zu dieser Frage bei weitem noch kein 
einheitlicher. Es sind daher neuerliche Aufschlüsse darüber insbesondere 
von Stationen wünschenswert, die über ein grosses Beobachtungsmaterial 
verfügen, weil sich die gegenwärtige Indikationsstellung zu 
den Operationen in unserem Spezialgebiet sehr wesentlich im 
Vergleich zu der früherer Jahre verschoben hat, wo man bloss 
die tiefe Narkose kannte und deren Gefahren fürchten musste. In diesem 
Sinne sind die Arbeiten von Holzwarth und Adam aus der Klinik 
Dollinger in Budapest als besonders erfreulich und wertvoll zu be- 
zeichnen, aus denen hervorgeht, dass es den konsequenten Bemühungen der 
genannten Anstalt, die Allgemeinnarkose durch die Lokal- bzw. Leitungs- 
anästhesie zu ersetzen, gelungen ist, 94,73pCt. aller Eingriffe in letzterer 
auszuführen! 

Für die praktischen Aerzte sind derartige Mitteilungen von besonderer 
Wichtigkeit, weil ihnen abermals an der Hand eines grossen Beobachtungs- 
materiales bestätigt wird, dass die ausserordentlich fortgeschrittene Technik 
der lokalen Anästhesie gerade bei den grossen Eingriffen im Bereiche der 
oberen Luft- und Speisewege es ermöglicht hat, unter sicherer Schmerz- 
losigkeit für den Patienten zu operieren, wodurch die unmittelbarste 
und grösste Gefahr der Operation, i. e. die Allgemeinnarkose, 
von vornherein in Wegfall kommt. Wenn wir berücksichtigen, dass bei- 
spielsweise die malignen Erkrankungen der oberen Luftwege nur bei 
Leuten höheren Alters mit bereits bestehenden pulmonalen und kardialen 
Störungen beobachtet werden, wenn wir ferner bedenken, dass selbst die 
einfache Tracheotomie bei glattem Verlaufe in den ersten Tagen mit 
mässiger Temperatursteigerung und leichten bronchitischen Erscheinungen 
einherzugehen pflegt als Zeichen der Reaktion des gesetzten operativen 
Traumas, sowie der deszendierenden Entzündung der respiratorischen 
Schleimhaut — so müssen wir zugeben, dass früher der Hausarzt als 
erster Berater seines Kranken oft vor eine sehr schwerwiegende Ent- 
scheidung gestellt wurde, wenn es ihm nötig erschien, zu einer grossen 
Operation als einzigem Hilfsmittel zuzureden. 

Seit der durch Braun 1910 inaugurierten Methode der Leitungs- 
anisthesie im Trigeminusgebiet haben viele Autoren dieselbe angewendet 
und für die Operationen an den Nebenhöhlen, bzw. am Oberkiefer empfohlen. 
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Killian, Marschik, Donker, Uffenorde u.a. Verhbandl. d. Vereine deutsch. 

Laryngologen in Hannover, 25.—25. 5. 1912. 

Aboulker, Arch. intern. de laryng. Mai 1912. Nr. 3. 

Jeay und Munoh, Sitzung d. belgischen oto-laryngo.-rhinol. Ges. in Brüssel, 
10. 1. 1912. 

W.Uffenorde, Zeitschr. f. Ohrenh. 1913. Bd. 68. 

Kubo, XVII. intern. med. Kongr. in London, 6.—12. 8. 1913. 

Deminne, Ann. belges de stomatol. Jänner 1913. Nr. 2. 

Bier, Braun und Kümmel, Chir. Operationslehre. Leipzig 1914. 

A. Lindemann, Ergebn. a. d. Düsseldorfer Lazarett f. Kieferverletzte. Horausg. 

von Ch. Bruns. 1915. Heft 2 u. 3. 

Chiari legte auf die lokalen Anästhesierungsmethoden grossen Wert 
und besprach ihre besonderen Vorteile auf der 85. Versammlung deutscher 
Naturforscher und Aerzte in Wien (22.9.1913), wobei er erwähnte, dass 
er auch seine privaten Fälle seit 1909 in Lokalanästhesie operiere. Ausser- 
dem empfiehlt er die Lokalanästhesie in seinem letztgeschriebenen Werke 
„Chirurgie des Kehlkopfes und der Luftréhre* und bespricht deren Technik 
eingehend. Während sich die genannten Autoren schr anerkennend über 
die Lokalanästhesie aussprechen und insbesondere Killian das Studium 
der Arbeiten Braun’s angelegentlich empfiehlt, lehnen wieder andere 
Autoren die Lokal- bzw. Leitungsanästhesie für die grossen Eingriffe an 
den Nasennebenhöhlen ab oder räumen ihr eine bloss untergeordnete 
Rolle ein. 

Apperly und Hastings verwenden für die Hals- und Nasenoperation 
die Aetherallgemeinnarkose. Ferreri (Rom) erklärt in der Sitzung vom 
12. 8. 1913 des intern. med. Kongr. in London, dass die Lokalanästhesie 
bei der chirurgischen Behandlung der bösartigen Geschwülste der Nase 
und des Nasenrachenraumes nur eine untergeordnete Rolle spielt, während 
Blanluet in den Ann. des mal. de l'oreille etc. 1912, Heft 12 für die 
Anwendung der Chloruformnarkose in unserer Spezialpraxis eintritt. Aller- 
dings rät er stets zur peroralen Tubage sec. Kuhn, die in Frankreich 
sehr gut bekannt ist. Einen ähnlichen Standpunkt vertritt A. Reusch, 
der mitteilt, dass an der Universitätsklinik für Ohren-, Hals- und Nasenkranke 
in Göttingen die Lokalanästhesie bloss bei den endonasalen Eingriffen und 
bei der Operation nach Luc-Caldwell mit einer 10proz. Kokain- und 
1/, Volumen Paranephrinlésung in Anwendung kommt, während die grossen 
Operationen an den Nebenhöhlen in Kuhn'scher Intubationsnarkose aus- 
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geführt werden. Reusch, der z. B. „die Killian’sche Radikaloperation 
nie in Lokalanästhesie versucht hat“, glaubt, dass man „den Patienten 
durch die Allgemeinnarkose erhebliche Schmerzen und Unannehmlichkeiten 
erspart, genau so wie bei den Aufmeisselungen des Warzenfortsatzes in 
Lokalanästhesie die Meisselschläge und die Entfernung der Knochenstücke 
vom Patienten unangenehm empfunden werden.“ Er meint ausserdem „aus 
den Mitteilungen von einschlägigen Fällen seitens der Autoren zwischen 
den Zeilen lesen zu können, dass die so behandelten Patienten trotz allen 
guten Zuredens doch manche Unannehmlichkeiten mit haben in Kauf 
nehmen müssen“, 

Die Lokalanästhesie ist nun gerade bei den Eingriffen in unserer 
Disziplin prognostisch von solcher Bedeutung und gewährt so unschätzbare 
Vorteile für den Patienten und den Operateur, dass es notwendig ist, auf 
diese Einwendungen sowohl im Interesse der Kranken, als auch der so segen- 
bringenden Methoden näher einzugehen, und die Ursachen von Misserfolgen 
zu beleuchten. Wenn nach ausgeführter Leitungsanästhesie zur Vornahme 
der Killian’schen Radikaloperation der Patient beispielweise während 
des Eingriffs irgend einen Schmerz spürt, so wäre es vor allem richtiger, 
nicht in der Methode die Schuld an diesem Misslingen zu suchen, sondern 
vorerst zu erwägen, ob nicht die Ursache in der angewendeten, vielleicht 
nicht fehlerfreien Technik liegt. Denn es kann und darf eine Methode 
nicht in Misskredit gebracht werden, wenn sie, technisch un- 
vollendet ausgeführt, scheinbar versagt. Es gibt aber neben fehler- 
hafter Technik noch andere Gründe, durch welche die Schmerzempfindungen 
zum Bewusstsein kommen können. Jeder in der Lokalanästhesie Erfahrene 
weiss, dass „die Grenzen der Innervationsgebicte im Gesichte inkonstant und 
unscharf sind. Die sensiblen Gesichisnerven gehen zahlreiche Anastomosen 
miteinander ein, welche teils direkt, teils unter Vermittlung des Fazialis 
sowohl die Zervikalnerven usw. mit dem Trigeminus, als auch die drei 
Aeste des Trigeminus untereinander verbinden. Ausser den grösseren 
Anastomosen bilden die Nerven auch noch in ihren Endverzweigungen 
feine Geflechte, so dass gewisse Gebiete doppelt innerviert werden; hier ist 
anatomisch eine scharfe Scheidung der Innervationsgebiete unmöglich und 
physiologisch tritt bei Ausfall des einen eine Art kollateraler Nerven- 
versorgung durch das andere Gebiet bis zu einem gewissen Grade ein, so 
dass nach Leitungsunterbrechung das Ausfallsgebiet kleiner ist, als man 
nach anatomischen Voraussetzungen erwartet hätte“ (Hartel). 

Dann kann es vorkommen, dass man z. B. bei Oberkieferresektionen 
wegen Karzinoms bloss die ersten zwei Acste des Trigeminus transorbital 
unterbrochen hat, womit man neben den lokalen Umspritzungen vielfach 
auskommen wird, man aber während der Operation wahrnimmt, dass der sich 
ausbreitende Tumor bereits die Muskulatur des Schlundkopfes infiltriert hat. 
Da man sich hier aber bereits im Gebiete des Glossopharyngeus aufhält, 
wird es selbstverständlich notwendig sein, durch entsprechende Injektionen 
die anästhetische Zone zu vergrössern. Die anatomische Kenntnis der 
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Nervenversorgung ist also absolut unerlässlich. Endlich muss man 
stets daran denken, dass der Patient eben nur lokal unempfindlich gemacht 
wurde und hat daher alles zn vermeiden, was von ihm unangenehm oder 
schmerzhaft empfunden werden könnte und häufig allein Ursache seiner 
Schmerzensäusserungen ist: Unvorsichtige Zerrungen an den Weichteilen 
mit Instrumenten aller Art zur Darstellung des Operationsfeldes, zu 
kräftiges Wischen oder Tupfen namentlich in nicht anästhesierten Zonen, 
Sichstützen auf irgend einen Körperteil des Kranken u. a. m., was vielfach 
recht erhebliche Schmerzen oder vielleicht noch schmerzlichere seelische 
Eindrücke verursacht, dann aber auf das Schuldkonto der Lokal- 
anästhesie gesetzt wird. Ohne Zweifel ist deshalb das Operieren in Lokal- 
oder Leitungsanästhesie technisch viel schwieriger, erfordert eine erhöhte 
Aufmerksamkeit aller aktiv Beteiligten und muss speziell gelernt und geübt 
werden. Nur so kommt man auf Feinheiten und Details, die zum Ueber- 
winden der Schwierigkeiten unerlässlich sind, die aber in keinem Lehr- 
buche besonders hervorgelioben werden, weil man sie nicht beschreiben, 
sondern nur erleben kann, um sie beherrschen zu lernen. Für die zentrale 
Anästhesierung des Ganglion Gasseri oder für die Leitungsunterbrechung 
einzelner Trigeminusstämme ist neben der ruhigen und sicheren Hand ilber- 
dies noch ein gutes Vorstellungsvermégen im Raume nötig, welches den 
Operateur darüber aufklären wird, wo er sich gerade jetzt mit seiner Nadel 
aufhält. Ein Geübter wird also durch Leitungsanästhesie die zu unter- 
brechenden Nerven auch wirklich treffen und deshalb die Schmerzleitung 
derselben unter allen Umständen ausschalten. Er wird auch andere lästige 
und störende Sensationen vom Patienten abzuhalten wissen und nicht dar- 
auf angewiesen sein, durch „gutes Zureden“ den Kranken beruhigen zu 
müssen. Worte können freilich die Wirkung eines Anästhetikums nur 
schwer erreichen. Während einer richtig verlaufenden Lokalanisthesie 
schläft oder duselt der Patient. Ich habe es daher immer durchaus ent- 
behrlich gefunden, dass sich im Sinne des „moral anaesthesist“ der Ameri- 
kaner jemand mit dem Kranken beschäftigt, um ihn abzulenken. Ganz 
abgesehen davon, dass alles nicht zur Operation gehörende Reden den 
Operateur empfindlich in seiner Aufmerksamkeit stört, ist ein solcher Vor- 
gang bei unseren Operationen nicht gut anzuwenden, weil derjenige, der 
mit Worten auf den Kranken Einfluss nehmen sollte, sich gerade dort 
befinden müsste, wo der beim Operieren unerlässlich notwendige Assistent 
zu stehen hat. Auch möchte ich betonen, dass man nur dann über eine 
Sache abfällig oder ablehnend urteilen sollte, wenn man sie selber 
ausgeführt hat und daher aus eigener Erfahrung zu sprechen in der 
Lage ist. 

Was die Sensationen anlangt, die das unvermeidliche Meisseln aus- 
löst, wäre vor allem zu bemerken, dass Reusch die Luc-Caldwell'sche 
Operation der Kieferhéhle unter Lokalanästhesie ausführt, wiewohl man 
da doch auch meisseln muss. Warum sollte aber das Meisseln beim Luc 
unangenchmer oder sclimerzhafter sein, als beim Killian? Das Meisseln 


Te m 


F. Schlemmer, Lokalanästhesie bei Operationen d. ob. Luft- u. Speisewege. 219 


wäre wohl unerträglich, würde sich der Patient während einer Operation 
(welche — ist meist gleichgültig), hinsichtlich der Perzeptionsfähigkeit 
allen äusseren Eindrücken gegenüber, ebenso wie ein normaler Mensch ver- 
halten. Das ist doch aber nicht der Fall. Denn wir bereiten den Kranken 
vor, indem wir ihm vor dem Eingriff Skopolamin-Morphium injizieren, das 
ihn in einen Dämmerzustand versetzt, der ihn allen lästigen Eindrücken 
gegenüber durchaus verändert. Erfahrungsgemäss reagieren die Patienten 
auf die durch das Meisseln empfundene Erschütterung recht verschieden, 
doch ist die Sensation gewiss keine derartige, dass sie in 
unserer Spezialitäteine die Lokalanästhesie kontraindizierende. 
Berechtigung hätte. Wenn man den Kranken kurz vorher aufmerksam 
macht, dass er jetzt „Klopfen“ fühlen wird, so erschrickt er nicht mehr 
und das ist schon ein grosser Vorteil. Ueberdies ist man bestrebt, -durch 
entsprechend untergelegte, weiche Polster die gesetzte Erschütterung nach 
Möglichkeit zu mildern. Indessen kommt es auch vor, dass die Skopo- 
* Morphinwirkung eine so ausgesprochene ist, dass der Kranke auf das 
Hämmern iiberhaupt keine nennenswerte Reaktion zeigt. Es ist nicht 
richtig, das Meisseln beim Killian mit dem bei einer Antrotomie (Warzen- 
fortsatz) zu vergleichen. Die Dicke der Knochen allein ist doch schon 
eine so ganz verschiedene, dass man füglich beide Operationen nicht in 
eine Parallele setzen darf. Man kann bei der Eröffnung der Stirnhöhle 
das Meisseln auf ein notwendiges Minimum beschränken und sich sonst 
kneipender Instrumente (Luer, Hajek, Entenschnabel u. dgl.) bedienen, 
wenn man dem Kranken das Hämmern ersparen will. Der Otochirurg 
dagegen wird den Meissel nicht so leicht entbehren können, auch spielt 
die Allgemeinnarkose dort nicht eine solche Rolle, da die Eröffnung des 
Warzenfortsatzes nicht zu den Operationen im Bereiche der oberen Luft- 
und Speisewege gehört. Zuletzt möchte ich aus eigenem Erleben an mir 
selber bestätigen, dass das Meisseln bei guter Lokalanästhesie absolut ohne 
Schmerzempfindung ist. Auch ist die Erschütterung infolge des Hämmerns, 
sowie die Sensation beim Abbrechen von Knochensplittern selbst dann 
nicht aufregend, wenn man sich, wie ich, nicht unter Skopo-Morphin- 
=- wirkung befindet. Ich resümiere also, dass die Gründe, die Reusch für 
die Ablehnung der Lokalanästhesie bei den grossen Eingriffen 
im Gesicht anführt, sich mit den von uns gewonnenen Beob- 
achtungen durchaus nicht decken und dass ich im Gegenteil zuweilen 
Gelegenheit hatte, die Methoden der Leitungsanästhesie an den Trigeminus- 
ästen vor Aerzten zu demonstrieren, welche sich immer von der einwand- 
freien Leistungsfähigkeit derselben vollauf überzeugen konnten. 

Die Klinik Chiari hat hinsichtlich der Lokalanästhesie nie auf einem 
einseitigen Standpunkt gestanden. Besondere Fälle, die allerdings bloss 
einen kleinen Teil der jährlichen Eingriffe ausmachen, ‘werden immer in 
Allgemeinnarkose operiert, wovon noch später die Rede sein wird. Hin- 
sichtlich der Indikationsstellung möchte ich Hartel absolut beipflichten, 
welcher sagt, dass „in allen Fällen, wo aus allgemeinen oder 
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besonderen Gründen Gegenanzeigen gegen die Narkose vor- 
handen sind, die unbedingte Indikation zur Lokalanäsihesie 
besteht“. | 

Es liegt nun im Wesen unserer Spezialität, dass sowohl allgemeine, 
wie besondere Gründe ungleich häufiger die Bedeutung kontraindizierender 
Momente bekommen, als dies in der allgemeinen Chirurgie vorkommen 
mag. Wir alle erkennen die grossen Fortschritte an, die in den letzten 
Jahren durch sinnreich konstruierte Apparate auf dem Gebiete der All- 
gemeinnarkose gemacht wurden, so dass, da namentlich das reine Chloro- 
form kaum jemals mehr verwendet wird, die Gefahren der Narkose wirk- 
lich ganz erheblich verringert wurden. Bei unseren Operationen kommen 
aber ausserdem noch andere, schr wesentliche Umstände in Erwägung, die 
in der Gleichheit und engen Begrenztheit des Arbeitsgebietes, sowohl für 
den Operateur wie auch Narkotiseur liegen, welche sich früher gegenseitig 
in mehr oder minder störendem Masse behindert haben. Ein Verfahren, 
das also den Narkotiseur sammt seinen unerlässlichen Manipulationen aus- 
schaltet, das den Operateur zum Alleinbesitzer des Operationsfeldes macht, 
welches er nicht mehr mit dem Narkotiseur teilen muss, der ihm überall 
im Wege steht, ist daher aus diesem Grunde allein schon nach- 
ahmenswert und es dürfte sich kaum jemals ein Chirurg wieder 
zur Allgemeinnarkose entschliessen, wenn er sich wirklich ein- 
mal von dem grossen Fortschritt hat überzeugen lassen, der 
durch die Anwendung der Lokalanästhesie schon auf den Ver- 
lauf der Operation allein ermöglicht wurde. Als Beleg hierfür 
möchte ich Uffenorde’s Aeusserung wörtlich wiedergeben: „Wir haben 
uns nach anfänglich ablelınendem Standpunkt auf persönliche Anregung 
des eifrigen Verfechters der Lokalanästhesie in Frankreich, Dr. Luc, hin 
zu einem Versuch entschlossen und uns seit der Zeit vollkommen 
dazu bekehrt“. Uffenorde berichtet über 60 Stirnhöhlenoperationen, 
bei denen er mit der Lokalanästhesie stets gute Erfahrungen gemacht hat. 
In der Tat bietet die Lokalanästhesie auch dem Operateur unschätzbare 
Vorteile: Es stört kein Narkotiseur den ungehinderten Verlauf einer Ope- 
ration, bedroht die Asepsis und beengt den ohnehin kleinen Arbeitsraum. 
Es gibt kein Kiefervorhalten, keine Zungenzügel, kein hinderliches Aus- 
wischen des Pharynx oder Hypopharynx, keine Unregelmässigkeiten in der 
Atmung oder in der Herzaktion, kein plötzliches Unterbiechen des Ein- 
griffes, weil Asphyxie eingetreten ist und nun die künstliche Atmung 
wichtiger erscheint als alles andere — kurz, es gibt überhaupt keine - 
Störung mehr, die den Operateur zwingen würde, seine Aufmerksamkeit 
lästigen Nebenumständen zuzuwenden. Alle die genannten Möglichkeiten 
werden zum Teil wohl durch die Anwendung der peroralen Tubage sec. 
Kuhn ausgeschaltet, worüber mehrere Mitteilungen vorliegen (Marschik, 
Schlemmer, Bowschower a. a.), doch scheint mir nach den spärlichen 
Arbeiten in der Literatur sich dieses ausgezeichnete und sichere Verfahren 
gewiss zum Schaden der Kranken nirgends dauernd eingebürgert zu haben, 
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Bei Kindern und jugendlichen Personen wird man wohl in der Regel zur 
Narkose greifen missen und wir möchten für diese Fälle die perorale 
Tubage neuerlich auf das Angelegentlichste empfehlen. Bei Tonsillar- 
karzinomen bzw. Sarkomen, bei Zungenexstirpationen, bei gegen den 
Pharynx ausgebreiteten Oberkieferkarzinomen, endlich bei plastischen 
Operationen am Unterkiefer wird man mit dem Kuhn’schen Verfahren 
bisweilen auf Schwierigkeiten stossen, weil entweder das Spiralrohr, die 
Hypopharynxtamponade oder endlich der Whitehead’sche Mundsperrer 
dem Operateur in mehr oder weniger hohem Grade hinderlich sein wird. 
Namentlich stört der letztere bei den genannten Eingriffen die Bewegungs- 
freiheit des Operateurs in der empfindlichsten Weise, kann aber aus bce- 
greiflichen Gründen bei narkotisierten Kranken unmöglich entbehrt werden. 
Mit dem Spiralrohr und der Hypopharynxtamponade allein liesse sich viel 
eher ein Kompromiss finden, doch habe ich stets auf all’ das leicht ver- 
zichten können, weil sich gerade diese Operationen in idealer Weise in 
lokaler Anästhesie ausführen lassen, wobei allerdings mit grosser 
Sorgfalt darauf zu achten ist, dass der souveräne Vorteil der Intu- 
bationsnarkose, i.e. die Tamponade des Hypopharynx, nicht in 
Wegfall kommt. Denn selbst geringe Mengen von aspiriertem Blut 
würden, weil sie doch in der Regel mit septischem Material infiziert sind, 
mit der grössten Wahrscheinlichkeit zur befürchteten Komplikation der 
Aspirationspneumonie führen und den sonst sicheren Erfolg der Operation 
in Lokalanästhesie ausserordentlich gefährden. Wenn also nicht mit ab- 
soluter Sicherheit durch entsprechend eingelegte und häufig 
zu wechselnde Gazestücke das abfliessende Blut und Wund-. 
sekret aufgesaugt und so die Aspiration vermieden werden kann, 
müsste entweder die Operation am hängenden Kopf vorgenommen werden, 
oder man hätte primär zu tracheotomieren, die Trendelenburg’sche 
Tamponkanüle einzulegen, um absolut zu verhindern, dass während der 
Operation irgend etwas in die Trachea abfliesst. Man kann bei den 
hier in Rede stehenden schweren Eingriffen nur dann einen 
giinstigen Ausgang der Operation erwarten, wenn man neben 
dem verlässlich sekretdichten Abschluss des Trachealrohres 
nach oben auch noch die Lokalanästhesie anwendet. Denn auch 
hier wird es sich vorwiegend um ältere Kranke handeln, die wir den 
Gefahren einer lange dauernden Allgemeinnarkose nicht aussetzen wollen. 
Da nun bei allen malignen Tumoren die regionären Drüsen immer aus- 
geräumt werden müssen und bei den Öberkieferneoplasmen neben der 
Karotisligatur meist noch die anderen Nebenhéhlen (Siebbein, Stirnhöhle, 
Keilbein) zu operieren sind, so versteht es sich, dass zu dem Haupteingriff 
stets Nebenoperationen kommen, die eine lange Operationsdauer verständ- 
lich und begreiflich machen. Ich bin im Felde stets mit der Lokal- 
anästhesie ohne Tracheotomie ausgekommen und habe keinen meiner Fälle 
an Aspirationspneumonie verloren. In diesem Zusammenhange möchte ich 
auf die trostlosen Statistiken der Oberkiefer-, Pharynx- und Larynxresektionen 
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früherer Zeiten erinnern und bemerken, dass nach F. König im Lehrbuche 
von Bier, Braun und Kümmel der Lokalanästhesie das Verdienst zu- 
erkannt wird, der Oberkieferresektion die deletärste und grösste Gefahr 
genommen zu haben. König schreibt: „Ich verwende nur noch die 
Lokalanästhesie, weil durch sie die ganze Frage der Blutung. 
und Aspiration gelöst zu sein scheint.“ Auch Hirschel berichtet 
1911 über die guten Erfolge der Leitungsanästhesie bei den Operationen 
wegen Tonsillar- und Mundbodenkarzinom und wir können seine Erfahrungen 
nur bestätigen. 

Muss man aber zur Narkose greifen, so soll man sich namentlich bei 
jugendlichen, schwächlichen und lymphatischen Individuen, insbesondere 
bei voraussichtlich längerer Dauer des Eingriffes, stets daran erinnern, dass 
diese Personen exquisit überempfindlich gegen alle Narkotika 
sind, weil bei ihnen regelmässig eine auffallende Hypoplasie 
des chromaffinen Gewebes besteht. Man möge weiter im Gedächtnis 
behalten, dass bei Narkosctodesfiillen die Sektion in der Regel pathologisch- 
anatomische Anhaltspunkte für jenen Zustand liefert, den wir mit dem 
Namen „Status thymico-lymphaticus“ zu bezeichnen gelernt haben, und 
dass die experimentellen Untersuchungen von Schur und Wiesel ergeben 
haben, dass die häufigen Todesfälle bei derartigen Individuen 
durch eine zu rasche Erschöpfung der mangelhaft entwickelten 
Adrenalindepots erklärt werden können. 

Ich erinnere mich hier an einen anderwärts erfolgten Narkosetod bei 
einem etwa 6jährigen Knaben, bei dem der Tod knapp vor beendeter Ope- 
ration eintrat, die etwas über eine Stunde gedauert haben mochte. Es 
wurde wegen einer Osteomyelitis mandibulae eine freie Knochentransplan- 
tation in Narkose gemacht. Da hier das narkotikumsparende Verfahren der 
Kuhn’schen peroralen Intubation aus operationstechnischen Gründen nicht 
anwendbar erschien, wäre als einziger Ausweg zur Vermeidung des be- 
dauerlichen Ausganges die primäre Tracheotomie in Frage gekommen, um 
von der Trachealfistel aus (Trendelenburg-Kanüle!) die Allgemeinnar- 
kose unterhalten zu können, welche aus bekannten Gründen ungleich leichter 
und gefahrloser für den Patienten gewesen wäre. Der Haupivorteil wäre 
jedenfalls im Ersparen von Narkotikum gelegen gewesen, und schliess- 
lich auch in dem Umstande, dass für den Operateur günstigere Verhält- 
nisse bestanden hätten. Auch hier ergab die Sektion einen Status lym- 
phaticus. Der Vorschlag zur primären Tracheotomie ist allerdings ein 
ungewöhnlicher, doch scheint es mir besser zu sein, sich rechtzeitig zu 
diesem Eingriff zu entschliessen, als später einen Narkosetod beklagen zu 
müssen. 

Was nun die Eingriffe am Kehlkopfe, sowie an den Nachbarorganen 
anlangt, so entscheiden sich fast alle Autoren für die Lokalanisthesie. 
Dies mag vor allem darin liegen, dass dieselbe am Halse wesentlich leichter 
und sicherer auszuführen ist und so sinnfällige Vorteile für den Patienten 
hat, gegen die man sich kaum verschliessen könnte. Auch fällt hier das 
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Meisseln weg, das einzelne Operateure, die den psychischen Kontra- 
indikationen gegen die Lokalanästhesie einen ungebührlich grossen Wert 
beilegen, bisher von ihrer Anwendung bei den Gesichtsoperationen 
Abstand nehmen liess. Wiederum ist die oft recht lange Dauer eines 
Eingriffes, der um exakt und radikal zu sein, olıne Rücksicht auf die Zeit 
durchgeführt werden muss, von ausschlaggebender Wichtigkeit für die In- 
dikationsstellung zur Operation in Lokalanästhesie, da man zur Gefahr 
schwerer und langwieriger Eingriffe nicht noch jene einer stundenlangen 
Narkose treten lassen darf. Die Lokalanästhesie wirkt bei den 
grossen Halsoperationen etwa gleich segensreich, wie bei den 
Laparotomien wegen diffuser Peritonitis, Magenkarzinom usw., 
worüber die glänzenden Erfolge Finsterer’s den einwandfreiesten Auf- 
schluss geben. Denken wir an ein vorgeschrittenes Neoplasma des Larynx, 
das auf den Pharynx übergegriffen hat. Schon die beiderseitige, oft recht 
komplizierte Drüsenausräumung wird viel Zeit in Anspruch nehmen. Dann 
folgt die Larynxexstirpation, sowie die partielle oder quere Resektion des 
Pharynx. Endlich soll der gesetzte Defekt plastisch gedeckt werden. Dass 
nach beendigter Operation vier Stunden und auch mehr verflossen sein 
können, selbst wenn, um Zeit zu gewinnen, zwei Fachchirurgen gleich- 
zeitig die Drüsen exstirpieren, wird jeder Erfahrene, der mit den techni- 
schen Schwierigkeiten vertraut ist, ohne weiteres zugeben. Wohl hat die 
jetzt allgemein übliche, ingeniöse Methode Gluck’s die Gefahren der 
Schluckpneumonie, der primären Wundinfektion und der Mediastinitis 
sehr bedeutend eingeschränkt, doch kann es keinem Zweifel unterliegen, 
dass erst die Lokalanästhesie dem gewiss gewaltigen Eingriff seine grösste 
und unmittelbarste Gefahr genommen hat. Wir wissen, dass Gluck „wenn 
nicht vitale Kontraindikationen vorliegen, ohne vorhergegan- 
gene Tracheotomie in tiefer Allgemeinnarkose in einem Akt 
operiert und sich nur selten zur Lokalanästhesie entschliesst“. 
Er stützt sich dabei auf die Erfahrungen von 324 Totalexstirpationen, 
wobei er eine Serie von 75 Fällen hat, die er hintereinander ohne Todes- 
fall operierte. Die überragende Autorität Gluck’s restlos anerkennend, 
möchte ich doch die Verallgemeinerung seines Standpunktes nicht für rat- 
sam halten und wiederum auf die zahlreichen Literaturangaben verweisen, 
welche sich gerade hinsichtlich dieses Eingriffes wegen der durchwegs aus- 
gezeichneten Resultate übereinstimmend für die Lokalanästhesie entscheiden. 
Berard und Sargnon erklären, dass seit der Anwendung der Lokal- 
anästhesie bei der Totalexstirpation dieser grosse Eingriff 50 pCt. seiner 
Gefahren verloren hat. 
Chiari und Marschik bereits oben zitiert. 
Van den Wildenberg, Anvers medical. 1911. Nr. 3. 
Läzarraga, Arch. intern. de laryng. 1910. Tome XXX. Nr. 3. 
Bérard, Sargnon und Bessiére, Lyon médical, 22. Okt. 1911, und Arch. 
internat. de laryng., d’otol. etc. 1914. Bd. 37. 
G. Hirschel, Med. Klinik, 1911, Nr. 45, u. Münch. med. Wochenschr. 1912. Nr. 44. 


224 F. Schlemmer, Lokalanästhesie bei Operationen d. ob. Luft- u. Speisewege. 


Soja-Barcelona, L’Otorino-Laryngologia. Okt.—Dez. 1913. 

Kahler, 85. Versamml. deutscher Naturf, und Aerzte in Wien. Leipzig 1914. 
Vogel. | 

A.G. Tapia, Annal. des malad. de l’oreille etc. 1914. Nr. 2. 

R. Botey, Ibid. Nr. 4. 

Broeckaert, Struycken, Bonjamins u. a., XXV. Versamml. der nicderl. Ges. 
f. Nasen-, Hals- u. Ohrenh. 20.—21. 11. 1915. 

F. H. Lahey-Boston, Boston med. and. surg. journ. Oktober 1916. 


An der Klinik Chiari wird, wie erwähnt, die Lokalanästhesie im 
Sinne Braun’s seit 1906 bei den grossen Eingriffen verwendet. Die 
Schleich’sche Infiltrationsanästhesie findet sich wohl schon früher (seit 
1901) in den Protokollen, wurde aber fast ausschliesslich bei der Tracheo- 
tomie geübt. Wir injizieren etwa eine Stunde vor der Operation 0,0005 
Skopolamin plus 0,02 Morphin und haben damit niemals üble Erfahrungen 


gemacht. Dasselbe hat Marschik schon 1912 in Hannover betont. Kahler | 


lobt die wohltätige Wirkung dieses Mittels hinsichtlich der Herabsetzung 
der Schleimbildung. Man kann sich davon immer wieder überzeugen. Es 
ist klar, wie bedeutungsvoll dies wegen der Verminderung der Infektions- 
gefahr und der Hintansetzung der Schluckpneumonie für den weiteren post- 
operativen Wundverlauf ist. Mir stand im Felde nur das Hyoszin-Morphium 
in fertigen Phiolen zur Verfügung. Ich habe vor meinen Operationen von 
diesem Mittel stets Gebrauch gemacht und ebenfalls niemals irgendwelche 
Nachteile beobachtet. Die Patienten kommen bald nach der Injektion in 
einen schlafartigen Zustand und lassen nun das Weitere über sich ergehen. 
Unerlässlich dafür ist freilich absolute Ruhe im Operationssaal- 
sowie restlose Beherrschung der Technik der Anästhesie. Die 
ausgezeichnete Wirkung des Hyoszin-Morphiums als vorbereitendes Mittel 
für die Lokalanästhesie betont auch Hurd. Er hatte bloss einen Versager, 
welcher ein junges Mädchen betraf, das nach der Hyoszininjektion Lach- 
und Weinkrämpfe bekam und einige Stunden lang lärmte. Ich habe der- 
- artiges nie erlebt. | 

Der eben mitgeteilte Zustand der Patienten nach erfolgter Skopomor- 
phin- oder Hyoszin-Morphiuminjektion zeigt zur Genüge die Unrichtigkeit 
der Ansicht, dass nur gewisse, besonders willensstarke Personen für die 
Lokalanästhesie in Betracht kommen. Ich weiss wie jeder Andere, dass 
es ein grosser Unterschied ist, ob man an der Klinik einen mehr weniger 
geduldigen und folgsamen oder‘ privat einen oft äusserst anspruchsvollen 
und nervös veranlagten Patienten operiert. Hinsichtlich der Frage der 
Lokalanästhesie kann ich diesen Unterschied aber keineswegs gelten lassen. 
Es handelt sich hier lediglich um das absolute Vertrauen der 
Patienten, sowie um die Autorität und Suggestivkraft des Arztes, 
die ebenso wichtig sind, wie die Beherrschung der in Frage 
kommenden Injektionsmethoden. Hier bilden Kinder das beste Test- 
objekt, schreibt Härtel und ich kann das nur bestätigen. Meiner Ansicht 
nach ist ein Patient im gegebenen Falle von vorneherein so zu beein- 
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flussen, dass er sich nicht allein zur Operation, sondern gleich 
zur Operation in Lokalanästhesie entschliesst, denn nicht ihm, 
sondern dem Arzte allein soll und muss die Entscheidung vor- 
behalten bleiben, ob unter Lokalanästhesie oder Allgemeinnar- 
kose operiert wird. Der Arzt aber vertritt nur das ureigene Interesse 
seines Patienten, wenn er auf seinen Vorschlag dezidiert besteht, und ich © 
kann der Ansicht Lewis’ absolut nicht beipflichten, der diese so wichtige 
Entscheidung dem Patienten, der doch meistens Laie ist, anheimstellt. 
Wenn ich so eindeutig für die Anwendung der Lokalanästhesie bei den 
Operationen in unserer Disziplin eintrete, verschliesse ich mich dabei 
durchaus nicht der Tatsache, dass es bisweilen Patienten gibt und geben 
wird, die unter keinen Umständen — aus psychischen Gründen — zur 
Vornahme eines Eingriffes in Lokalanästhesie gewonnen werden können. 
Solche, glücklicherweise seltene Ausnahmen würden selbst bei vollendet 
gelungener Anästhesie immer exzitieren, lärmen und schreien und müssen 
daher bei der prinzipiellen Erörterung einer so eminent wichtigen Frage 
nicht anders, als wie eine Ausnahme von der Regel gewertet 
werden. Unsere Kranken und wohl auch die Patienten reichsdeutscher 
Autoren scheinen in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle der Lokal- 
anästhesie grösseres Verständnis und den Aerzten mehr Vertrauen ent- 
gegenzubringen, ja man erlebt es wiederholt, dass die Patienten eine Lokal- 
anästhesie direkt selber wünschen. Aehnlich dürfte es auch in Frankreich 
sein. Dagegen gilt es in Amerika und in England — ich möchte fast 
sagen — für etwas Selbstverständliches, dass selbst bei den unbedeutendsten 
Eingriffen narkotisiert wird. Die englische und amerikanische Literatur 
enthält auch genügend Belege dafür, dass diese Selbstverstindlichkeit nicht 
immer glatt abläuft, sondern bisweilen recht traurige Folgen zeitigt, auf 
die ich später noch zurückkommen werde. 

Ich babe durchaus die Ueberzeugung, dass die Aerzte hier zum Wohle 
ihrer Patienten erzieherisch und umstimmend wirken könnten und müssten, 
wozu freilich unerlässlich ist, dass sich der einzelne Arzt selber von der 
Zuverlässlichkeit und Wirklichkeit dessen überzeugt hat, das er so nach- 
haltig empfiehlt. So dürften sich sowohl Engländer, wie Amerikaner mit 
der Zeit umstimmen lassen, wenn nur ihre Aerzte der Frage der Lokal- 
anästhesie konsequent und erfolgreich nahetreten würden! 

Wenn ich früher des grossen Gewinnes Erwähnung getan habe, der 
darin begründet ist, dass wir bei unserer Indikationsstellung der langen 
Dauer eines Eingriffes keine kontraindizierende Bedeutung melır beizumessen 
brauchen, so führe ich jetzt als weitere Vorteile die ungleich bessere Ver- 
fassung an, in der sich ein in lokaler Anästhesie operierter Patient selbst 
nach sehr lange währenden Eingriffen befindet. Es findet kein Erbrechen, 
keine lang dauernde Bewusstlosigkeit, kein mehr weniger ausgedehntes 
postnarkotisches Stadium statt, in dem sich der Kranke unselig elend fühlt 
und aus dem er sich nur langsam erholt. Er kann nach der Operation 
sofort Erfrischungen zu sich nehmen, kann im Bette entsprechend bequem 

Archiv für Laryngologie. 32. Bd. 2. Heft. 15 
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gelagert werden und es bedarf keinerlei Maassnahmen, um die gebannten 
Lebensgeister zurückzurufen. Wir können unsere Krauken meist schon am 
nächsten Tage ausser Bett bringen, welcher Umstand namentlich bei älteren 
Individuen von so eminenter Bedeutung ist, dass davon allein oft der 
weitere günstige Verlauf der Rekonvaleszenz abhängt. Derartiges ist aber 
nach einer Narkose vollkommen ausgeschlossen. 

Die Möglichkeit, vor oder gleich nach einem grossen Eingriff 
zu essen, hat meiner Ueberzeugung nach in diesem Kriege vielen braven 
Leuten das Leben gerettet. Ich entsinne mich einer ganzen Reihe von 
schwersten Gesichtsverletzungen aus der Juni-Offensive an der Piave, während 
welcher mir die Soldaten oft tagelang nach erlittenem Trauma in einem 
ebenso elenden wie ausgehungerten Zustand eingeliefert wurden. Das Bild 
änderte sich sofort nach der Nahrungsaufnahme mit dem Nährschlauch in 
so günstiger Weise, dass die Verletzten erst jetzt dem manchmal bedeu- 
tenden Eingriff zugeführt werden konnten, der selbstverständlich stets in 
Lokalanästhesie ausgeführt, niemals von nachteiligen Folgen begleitet war, 
also niemals einen Shock zeitigte, wie ein solcher nur nach den 
Chloroformnarkosen vorkommt. 

Von ausserordentlicher Wichtigkeit ist ferner der Umstand, dass wir 
zur Erreichung einer absoluten Schmerzlosigkeit von oft stundenlanger 
Dauer fast beliebige Novokainmengen injizieren können, ohne damit irgend- 
welchen Schaden zu stiften (Braun). Härtel stellt nach seinen ‘Unter- 
suchungen als höchstzulässige Dosis für Injektionen ins Gewebe 125 ccm 
einer 1 proz. Novokainlösung mit entsprechendem Adrenalinzusatz fest, 
40 ccm einer 2 proz. und 250 cem einer !/, proz. Lösung. Er konnte 
weiter nachweisen, dass Novokain bis zu einer 10 proz. Lösung für die 
Gewebe reizlos ist und auch sonst keinerlei Nebenerscheinungen verursacht. 
Hierzu möchte ich bemerken, dass ich bisweilen genötigt war, 150 ccm 
und auch mehr einer 1 proz. Novokain-Suprareninlösung zu injizieren, ohne 
jemals nachteilige Folgen gesehen zu haben. Andererseits mahnt Uffen- 
orde zu entsprechender Vorsicht, da er bei mehreren Fällen nach Injektion 
von bloss 20 ccm einer 1- oder 2 proz. Lösung eine halbe Stunde nach 
beendeter Operation eine Synkope im Bette auftreten sah. Bekannt ist 
ferner die Beobachtung der Chirurgen, die bisweilen nach Operationen von 
Hämorrhoidalknoten selbst nach kleinen Mengen (20—380 cem) Kollaps 
sahen. Kollapse und Synkope haben wir wohl niemals — auch nicht bei 
recht hohen Injektionsmengen — erlebt, wohl aber kam es in seltenen 
Fällen zu vorübergehenden Ueblichkeiten, Herzpalpitationen, Schweissaus- 
brüchen und Blässe bei Patienten, bei welchen unter Injektion ganz 
kleiner Mengen ein subperichondrale Septumresektion oder eine Mukotomie 
gemacht wurde. | 

In Zusammenhang mit der Beobachtung der allgemeinen Chirurgen 
möchte ich daher glauben, dass es nicht so sehr auf die Menge, wie 
vielmehr auf die Möglichkeit der raschen Resorption ankomnit, 
welche naturgemäss bei den Eingriffen am Plexus haemorrhoidalis oder 
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bei endonasalen Operationen eine unerwünscht plötzliche sein wird, wenn 
eine grössere Vene (Schwellkörper in der Nase) direkt angestochen und 
so das Anästhetikum direkt der Blutbahn einverleibt wird. Dabei dürfte 
besonders das rasch zur Wirkung kommende Adrenalin die eben beschriebenen 
Symptome verursachen. Wäre die Menge allein schuldtragend, so müsste 
man doch bei den grossen Gesichts- und Halsoperationen weit schwerere 
Zustände nach den Injektionen beobachtet haben. In Fällen, wo man 
wegen der Möglichkeit rascherer Resorption irgendwelche Nebenwirkungen 
befürchtet, wäre das Verfahren der Potenzierung des Novokains durch 
Kalium sulfuricum-Zusatz nach dem Vorschlag von Hoffmann und Koch- 
mann (Novokainlösung mit Zusatz von 4 p. M. Kal. sulf.) anzuwenden. 
Nach unseren Erfahrungen haben wir darauf aber immer verzichten können, 
denn die beschriebenen Zustände waren niemals nennenswerter Art. 
Wichtig ist bloss die Verwendung ganz frischer, chemisch ein- 
wandfreier, körperwarmer, isotonischer Injektionsflüssigkeiten. 
Bei Ausserachtlassung dieser Notwendigkeit kann man wohl sehr Uebles 
erleben, wie dies von Gaza berichtet, der nach alten Novokainlösungen 
monstöse Oedeme, Nekrosen von Weichteilen und Knochen sowie Arrosions- 
blutungen gesehen hat. Proskauer macht dagegen Mitteilung von einem 
Todesfall während einer Lokalanästhesie mit Alypin bei gleichzeitig be- 
stehender Nebennierentuberkulose. Die Literatur enthält wohl auch ver- 
einzelte Angaben über Unfälle bei der Anwendung von absolut einwand- 
freiem Novokain-Adrenalin. Dieselben bestanden in Intoxikationserscheinungen, 
Auslösung hysterischer Anfälle oder in Daueranästhesie, z. B. nach Leitungs- 
unterbrechung des N. mandibularis, wie sie von G. Fischer beschrieben 
worden sind. 

Härtel meint diesbezüglich, dass Unfälle nur bei zentraler An- 
wendung (Sakralandsthesie, Paravertebralandsthesie, Injektionen in die 
Trigeminusstämme und in das Ganglion Gasseri) des Mittels auftreten 
und nach allen bisherigen Beobachtungen — einzelne Fälle mit nicht 
sicherer Beweiskraft abgerechnet —, harmloserer Natur sind. 

Die Klinik Chiari verwendet bei allen Operationen in Lokalanästhesie 
seit 12 Jahren ausschliesslich das 1 proz., bisweilen 1/3- oder 2 proz. Novo- 
kain mit entsprechendem Adrenalinzusatz. Unfälle der oben beschriebenen 
Art wurden aber nie beobachtet. Ein Gleiches möchte ich über meine 
kriegschirurgische Tätigkeit berichten, bei der ich, trotz zahlreicher An- 
ästhesien der Trigeminusstimme, niemals eine der obigen analoge Beob- 
achtung machen konnte. Dies gilt natürlich nicht allein von den grossen 
chirurgischen Eingriffen, sondern besonders auch von den zahllosen klei- 
neren Operationen, die im Laufe der Jahre ambulatorisch gemacht wurden. 
Sowie wir für alle Injektionsmethoden ausschliesslich das 
Novokain verwenden, so gebrauchen wir für die Schleimhaut- 
anästhesie nur das 20 proz. Kokain mit entsprechendem Adre- 
nalinzusatz (Ephraim’sche Mischung). Die Meinung Le Mee’s, dass 
es heute nicht mehr möglich ist, mit einem einzigen Anästhetikum auszu- 
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kommen, können wir nicht teilen. Ephraim ist auf Grund seiner zahl- 
reichen Versuche zu einem .Mischungsverhältnis gelangt, das sich ihm immer 
auf das Vorteilhafteste bewährte und seit dem Jahre 1913 an unserer 
Klinik angewendet wird. 

Die Ephraim’sche Mischung enthält 1 Teil Kokain von der ge- 
bräuchlichen Konzentration (10—20pCt.) und die fürs erste auffallend grosse 
Menge von 3 Teilen Adrenalin der Stammlösung 1 : 1000. | 

Während wir früher des öfteren Kokainintoxikationen erlebten, beob- 
achten wir dieselben seit ausschliesslicher Anwendung des Ephraim 'schen 
Gemisches nur mehr sehr selten und dann nur in recht abgeschwächter 
Art. Allerdings haben wir trotzdem im Jahre 1913 einen Kokaintodesfall 
erlebt, der, wenn er auch der so rationellen Ephraim’schen Methodik 
nicht zur Last gelegt werden darf, doch zu besonderer Vorsicht mahnt: 
Zur Untersuchung kam ein dem Aussehen nach gesunder Mann mit Atem- 
beschwerden, bei dem von chirurgischer Seite Aufschluss über den Zustand 
der Trachea gewünscht wurde. Die Anästhesie erfolgte in einwandfreiester 
‘Weise u. zw. wurde mit dem Haarpinsel 3 mal die Ephraim ’sche Mischung 
appliziert, wonach die zur Passage des Larynx nötige Anästhesie eingetreten 
war. Nach Einführung des Rohres wurde mit dem Spray noch eine kleine 
Menge (etwa 8—10 Tropfen) aufgeblasen. Sehr bald nachher wurde der 
Patient auffallend unruhig, verfiel in Konvulsionen, die zur sofortigen 
Unterbrechung der Untersuchung zwangen. Trotz energischer Gegenmittel 
und -massnahmen trat unter Fortdauer der Krämpfe der Exitus ein. Die 
behördliche Leichenbeschau ergab: akute Pankreasnekrose, Nekrosen 
im Mesenterialfett, sowie typischen Inhalt in den Därmen. 

Nach dem Ausspruch des ÖObduzenten weiland Hofrat Kolisko 
handelte es sich um eine sogenannte Pankreasapoplexie, also um ein 
höchst seltenes Vorkommnis — eine Ausnahme —, deren Mitteilung jedoch 
im Rahmen dieser Ausführungen von grosser Wichtigkeit ist. 

Im übrigen waren die von uns beobachteten und, wie erwähnt, sehr 
seltenen Kokainintoxikationen niemals bedrohlicher Art und die Symptome 
(Ueblichkeiten, Erbrechen, kalter Schweiss, Flimmern vor den Augen, 
Herzpalpitationen) schwanden nach kurzer Zeit. 

Ich möchte in diesem Zusammenhang betonen, dass an der Klinik die 
Tonsillektomie, sowie alle kleinen endonasalen, bzw. endolaryngealen Ein- 
griffe bei Erwachsenen ausnahmslos unter lokaler Anästhesie vorgenommen 
werden. Wenn man von jugendlichen und ungebärdigen Patienten absieht, 
ist hier die Allgemeinnarkose auf keinen Fall gerechtfertigt. Der Arzt 
soll immer auf dem Standpunkt stehen, dass eine Narkose — 
unter Voraussetzung keiner sonstigen kontraindizierenden 
Momente — nur dann erlaubt ist, wenn sie in irgendeinem dis- 
kutablen Verhältnis zur Grösse und Gefahr eines vorzu- 
nehmenden Eingriffes steht. Es ist absolut unzulässig, einen Kranken 
eines kleinen Eingriffes halber zu narkotisieren, bei welchem das Risiko 
einzig und allein in der Narkose gelegen wäre. Und es hat sich schon 
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oft schwer gerächt, weil dem Kranken hierin Konzessionen gemacht wurden. 
Die amerikanische ~ Literatur enthält da zahlreiche warnende Beispiele. 
Coakley und Richardson beobachteten Fälle von Lungenabszess mit 
tödlichem Ausgang nach Tonsillektomie in Narkose und geben selber als 
Ursache die Aspiration von infiziertem Blut, Mandelpfröpfen oder Teilen 
der Tonsille an. Nach Lilienthal wurden in Mt. Sinai Hospital in New 
York 15 Fälle von Lungenabszess nach Tonsillektomie behandelt und er 
ist der Meinung, dass ein Drittel aller eitrigen Lungeninfektionen in 
Amerika von der Tonsillektomie in Narkose herriihren! Von den er- 
wähnten 15 Fällen betraf nur einer ein Kind, während alle übrigen Er- 
wachsene waren. In einem Sammelreferat bespricht W. Freudenthal 
(New York) „die Gefahren der Lokalanästhetika und Nebennierenpräparate 
bei ihrer Anwendung in der Laryngo-Rhinologie“ und berichtet über eine 
Reihe höchst unangenehmer, stundenlange ärztliche Mühen bean- 
spruchender Zwischenfälle, ja sogar tödlicher Ausgänge im Anschluss an 
Kokaininjektionen mit Adrenalinzusatz. Er kann nicht umhin zu glauben, 
dass die lokale Anästhesie niemals für die grossen Operationen (Killian- 
sche Radikaloperation) in Verwendung kommen wird, und will sie bloss 
für die kleinen Eingriffe reserviert wissen. Auch Dupuy berichtet über 
cinen Todesfall während einer Tonsillektomie in Aethernarkose. 

Wie man heute in Amerika über die subkutane Applikation von 
Kokain denkt, entzieht sich naturgemäss meiner Kenntnis. Bei uns wird 
es kein moderner Chirurg mehr injizieren und auch bei lokaler Schleim- 
hautapplikation die Giftigkeit dieses Mittels durch reichlichen Adrenalin- 
zusatz zu hemmen suchen. An der Klinik Chiari wird bei Kindern die 
Tonsillektomie seit einigen Jahren nach dem Sluder’schen Verfahren aus- 
geführt, mit dem wir sehr gute Erfahrungen gemacht haben. Wir bedienen 
uns dabei des kurzen, völlig harmlosen Chloräthyl- oder Aetherrausches, 
der, richtig angewendet, die kleinen Patienten weder belästigt noch 
schädigt. Das Kind wird zu diesem Zwecke von einer geschulten 
Hilfskraft in der gewünschten Stellung sitzend gehalten. Bei 
grösseren Kindern — etwa vom 7.—8. Lebensjahre an — gelingt meist 
schon die Lokalanästhesie, vorausgesetzt, dass man es an der nötigen 
Geduld nicht fehlen. lässt und imstande ist, kleine Patienien abzulenken. 
Bekanntlich muss man bei älteren Kindern bisweilen auf die sehr rasch 
ausführbare Sluder’sche Methode deshalb verzichten, weil die Ränder der 
Tonsille und wohl auch die Tonsillarkapsel nach vorangegangenen Ent- 
zündungen zu breit an den Gaumenbogen adhärent sind und man Gefahr 
liefe, dieselben in nicht wünschenswerter Weise zu lädieren, würde man 
solche Fälle nach Sluder operieren wollen. Aber selbst für diese selte- 
neren Fälle genügt der einfache oder protrahierte Rausch und wir haben 
niemals ein Kind deshalb narkotisieren müssen. Balfour’s Standpunkt, 
der eine gute Narkose für die wesentlichste Vorbedingung zur Aus- 
führung der Tonsillektomie bei Kindern betrachtet, findet hoffentlich keine 
Anhänger. 
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Die Anwendung des 20proz. Kokains ist bei Kindern zu vermeiden, 
da jugendliche Personen dasselbe auch in kleinen Dosen nicht vertragen. 
Ch. Jackson hat eine Stunde nach Entfernung von Larynxpapillomen auf 
endoskopischem Wege ein Kind an Kokainintoxikation unter rhythmischen 
Konvulsionen ad exitum kommen gesehen, und ist seither ,mit diesem 
Mitteln bei Kindern sehr vorsichtig geworden.“ 

Mit der entsprechenden Vorsicht können Kinder bei länger dauernden 
und komplizierteren Eingriffen wohl anstandslos der Allgemeinnarkose 
unterzogen werden und ich möchte sehr bezweifeln, dass der Vorgang 
Jackson's viele Nachahmung findet, der seit seiner schlimmen Erfahrung 
bei Kindern unter 7 Jahren alle endoskopischen Eingriffe ohne irgend ein 
Anästhetikum macht — ausser wenn es sich um komplizierte Fremdkörper 
handelt z. B. Schluss und Extraktion einer Sicherheitsnadel. Wesentlich 
anders liegt die Sache bei Säuglingen und ganz kleinen Kindern. Ich 
konnte mich wohl selbst davon überzeugen, dass in dieser Altersstufe 
selbst grössere Eingriffe ganz ohne Narkose sehr wohl möglich sind. 
Spitzy u.a. operieren z. B. Hasenscharten auf diese Weise. Die Kinder 
schreien wohl anfangs wie bei irgend einem anderen Unlustgefühl, aber 
bald scheinen sie müde zu werden und schlafen sogar wähend des Nähens 
ein. Man darf daher annehmen, dass die Schmerzempfindung in den ersten 
Lebensmonaten keine schr entwickelte sein dürfte. Aber bis zum 6. Lebens- 
jahr ohne Anästhetika zu arbeiten, halte ich denn doch für zu weit ge- 
gangen. 

Die Adenotomie lässt sich bei älteren Individuen gut unter Lokal- 
anisthesic vornehmen (Ruprecht, Uffenorde u. a.), bei Kindern aber 
ist sie kaum anwendbar. Ohne Anästhesie aber ein Kind zu adenotomieren, 
ist bedenklich, abgesehen von der Rohheit, die meinem Empfinden nach 
darin liegt, ein Kind zwecklos zu quälen. Es ist aber unbedingt nötig, 
dass ein Kind während dieses Eingriffs stille hält, weil es sonst zu 
Zerrungen und intramuskulären Blutungen im weichen Gaumen kommen 
kann, wodurch mitunter langdauernde und sehr lästige Störungen ver- 
ursacht werden. In der Sitzung vom 13.5.1908 der Wiener laryngologischen 
Gesellschaft sprachen sich auch alle Herren gegen die Lokalanästhesie 
bei der Adenotomie im Kindesalter aus, als Hutter dieselbe vor- 
schlug. Auch Uffenorde verzichtet bei kleinen Kindern ganz auf die 
Anästhesie bei der Adenotomie, da 1. „sich die meist sehr ängstlichen 
Kinder nur mit heftigem Widerstreben die Applikation des anästhesierenden 
Mittels gefallen lassen und 2. die Schmerzen nicht derart sind, dass den 
Kindern irgend ein Nachteil daraus entsteht.“ Das scheint mir aber doch 
ein wenig zu viel gesagt und ich möchte, namentlich was die Schmerzen 
anlangt, wünschen, dass sich die Operateure stets der Worte Moritz 
Schmidt’s erinnern: Es ist dem Arzte überhaupt recht nützlich, 
die Schmerzen, die er dem Kranken zufügen muss, selbst ein- 
mal erprobt zu haben, aber nicht nur die Schmerzen — auch 
andere Empfindungen z. B. das Kokaingefühl im Halse usw., 
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dann wird er über manche Kranken und über manche Behandlung 
anders urteilen!“ 

Gegen die Lokalanästhesie hat man geltend gemacht, dass die 
Operationen viel längere Zeit in Anspruch nehmen, dass namentlich bei 
den malignen Tumoren die Radikalität des Eingriffes leidet und dass der 
Nachschmerz ein viel heftigerer ist, als bei Operation unter Allgemeinnarkose. 
Bezüglich des ersten Punktes bin ich gerade vom Gegenteil überzeugt, 
wenigstens was unsere Disziplin anlangt, und verweise neuerdings auf das 
oben Gesagte. Jede Lokalanästhesie ist rascher vollendet, als das Ein- 
leiten jedweder Narkose, bei der man erst das Exzitationsstadium abwarten 
muss, nach welchem es stets noch eine Weile dauert, bis man mit dem Ein- 
griff als solchem beginnen kann. Der zweite Vorwurf kann bloss von 
jemandem erhoben werden, der nie Gelegenheit gehabt hat, sich von der 
Unrichtigkeit dieser Meinung zu überzeugen. Da die gelungene Lokal- 
anästhesie keine Schmerzen aufkommen lässt, so kann man, wenn man 
sich nur die Zeit nimmt, mit der grössten Radikalität vor- 
gehen, um so mehr man nicht befürchten muss, dass eine zu- 
lange dauernde Narkose dem Patienten Schaden bringen werde. 
Bezüglich des Nachschmerzes nun sind die Angaben der Autoren nicht 
einheitlich. W. Wolf hat im Lazarett beobachtet, dass sich „bei den von 
ihm lokal operierten Soldaten fast ausnahmslos heftiger, quälender Wund- 
schmerz einstellte, der nach in Allgemeinnarkose vorgenommenen, gleich- 
artigen Eingriffen nicht annähernd so stark empfunden wurde.“ 

Dagegen schreibt Braun: „Wir haben gelernt, örtliche Anästhesie 
von so langer Dauer zu erzielen, dass den Kranken über die Stunden 
des ersten und heftigsten Wundschmerzes nach der Operation hinweg- 
geholfen wird. Die Behauptung, der Wundschmerz sei bei den in Lokal- 
anästhesie operierten Kranken heftiger, wie bei den unter Narkose operierten, 
widerspricht allen unseren Erfahrungen.“ Die Beobachtungen der Klinik 
Chiari stimmen mit der Braun’schen Feststellung vollkommen über- 
ein und ich habe im Felde überhaupt niemals eine Klage über Nach- 
schmerzen gehört. Diesbezüglich ist die Arbeit Honigmann’s von Interesse, 
der für die Entstehung des postoperativen Wundschmerzes nach Lokal- 
anästhesie verschiedene Gründe angibt. Derselbe wird bisweilen von rein 
anatomischen Verhältnissen abhängen, worauf auch Schleich hinwies, oft 
werden nicht aseptische Operationen oder solche in entzündetem Gewebe 
die Veranlassung dazu geben. “Endlich können persönliche Disposition 
und Ueberempfindlichkeit eine gewisse Rolle spielen. Nach Schleich 
„übertäubt der erbärmliche Allgemeinzustand nach der Narkose den lokalen 
Schmerz völlig während mehrerer Stunden“. Diesbezüglich kann ich nur 
wiederholen, dass ich oft und mit vieler Freude beobachtete, wie auffallend 
rasch sich ein Operierter selbst nach den grössten Eingriffen in Lokal- 
anästhesie erholt hat, wie sehr ich das Morphium selbst für die erste 
Nacht nach der Operation entbehren konnte, wie bald sich der Appetit 
und das Verlangen nach der Zigarette einstellte, und wie rasch und schön 
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die Wunden heilten. Ich betone letzteres deshalb besonders, weil 
Siebenmann darauf aufmerksam machte (Hannover 1912), dass man bei 
der Anwendung von Novokain-Adrenalin ab und zu da, wo man nähen . 
muss, nicht prima intentio bekommt. Wir haben einen solchen Zusammen- 
hang niemals feststellen können. Siebenmann’s Wahrnehmung dürfte 
sich auf jene Zeit beziehen, in der man noch vorwiegend nach Schleich 
mit der Infiltrationsanästhesie arbeitete. Da ist es nun durchaus verständ- 
lich, dass dabei derartige Gewebsschäden gesetzt werden können, die eine 
prima intentio bisweilen ausschliessen, wobei ich in erster Linie an die 
hochgradige und lang andauernde Anämisierung jener Hautpartien denke, 
die für den Hautschnitt in Betracht kommen. Die neuere Technik der 
Lokalanästhesie bevorzugt dagegen die Leitungsanästhesie, vermeidet gänz- 
lich die Infiltrierung der für die Inzision und spätere Naht in Betracht 
kommenden Haut- bzw. Schleimhautpartien, und beschränkt sich auf lokale 
Umspritzungen, die aber bloss subkutan oder submukös erfolgen. Die 
Stelle der späteren Inzision bleibt auf alle Fälle vom Anästhetikum ver- 
schont. Ich nehme daher an, dass Siebenmann gegenwärtig dieses Be- 
denken gegen die Lokalanästhesie nicht mehr aufrecht hält. 

Es wäre noch auf die Möglichkeit einer postoperativen Nachblutung 
in unserer Spezialität aufmerksam zu machen, die nach der Ansicht Uffen- 
orde’s nach Lokalanästhesien „eine gesteigerte ist“, weshalb er rät, möglichst 
in jedem Falle, wo in der Nase, im Rachen oder Kehlkopf operiert werden 
soll, die Patienten an die Klinik aufzunehmen. Diese Vorsicht ist wohl gerecht- 
fertigt, indessen bei dem bedeutenden Ueberwiegen der Ambulanztatigkeit an 
grossen, spezialistischen Kliniken wohl kaum durchführbar. Ich erinnere 
mich auch nur sehr weniger Fälle — es waren in der Regel Tonsillektomien —, 
bei denen es im Anschluss an die Operation in Lokalanästhesie nachblutete, _ 
doch möchte ich nicht behaupten, dass dieselben Kranken, wenn sie etwa 
in Narkose operiert worden wären, nicht mindestens ebenso stark nachge- 
blutet hätten. 

Die nachfolgende Tabelle zeigt das ausserordentliche Ueberwiegen der 
Lokalanästhesie bei unseren grossen chirurgischen Eingriffen in den letzten 
Jahren, wobei es auffällt, dass trotz der, infolge des Weltkrieges, ab- 
nehmenden Anzahl der Operationen, der Prozentsatz der Eingriffe in Lokal- 
anästhesie ein annähernd gleicher blieb. In der Rubrik ,,Allgemeinnarkose“ 
sind auch Eingriffe im Aetherrausch (Exkochleationen von Tumoren, 
skleromatösen Nasenhöhlen, Eröffnen von Phlegmonen usw.) verzeichnet. 
Tonsillektomien und Septumresektionen finden sich seit 1906 nicht mehr 
in den Protokollen des Operationssaales, weil diese Eingriffe ausschliess- 
lich in der klinischen Ambulanz in Lokalanästhesie oder im Aetherrausch 
gemacht werden. 

Es erübrigt noch Einiges über kontraindizierende Momente gegen die 
Lokalanästhesie zu sagen. Vor allem würde die septische Beschaffenheit 
des Operationsgebietes eine solche absolut verbieten. Es wären da zu 
nennen: akute Antritiden mit Durchbruch septischen Materiales in die 
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Orbita oder in die Gesichtsweichteile unter Bildung einer Phlegmone, zer- 
fallende Nebenhöhlenneoplasmen mit entzündlicher Infiltration der umgeben- 
den Muskulatur, die Phlegmone colli profunda aus was immer für einer 
Ursache und die Mediastinitis cervicalis. Allgemeine Sepsis und Pyämie 
bilden nach nnserer Erfahrung keine unbedingte Koutraindikation. Mar- 
schik hat bei einer Frau, die an einer schweren tonsillogenen Septiko- 
pyämie litt, in Lokalanästhesie die Tonsillektomie ausgeführt und. auch ich 
habe ein Gleiches bei einem jungen Burschen an der II. med. Klinik ge- 
macht. Beide Male war der Erfolg ein ausgesprochener. Eine Narkose 
wäre im Gegenteil in beiden Fällen von deletärer Wirkung gewesen. Ferner 
werden Tumoren, die erfahrungsgemäss eine starke Blutung erwarten lassen, 
in Narkose oder im Rausch zu operieren sein: Angiofibrome des Cavum 
pharyngo-nasale, Exkochleationen rezidivierender Nasentumoren u. dgl. End- 
lich können Kindern und jugendlichen Personen, denen es an der nötigen 
Einsicht und Ruhe mangelt, die Vorteile der Lokalanästhesie nicht zugute 
kommen. Auch wird bei einer Minderzahl von überängstlichen und nervös 
veranlagten Personen die Allgemeinnarkose nicht zu umgehen sein. Sie 
soll dann, wie gesagt, nach Tunlichkeit im Kuhn’schen Verfahren bestehen. 
Man wird bei Kindern indessen vielfach mit dem ungefährlichen Aether- 
oder Chloräthylrausch auskommen, insbesondere dann, wenn man ihn mit 
der Lokalanästhesie kombiniert. Ich erinnere mich an eine Tracheotomie, 
die ich bei einem schwächlichen Kinde wegen Larynxpapillomen machen 
musste. Während des kurzen Rausches gelang die Lokalanästhesie, so dass 
dann alles Weitere anstandslos verlief. 

Analog dem Vorgehen Finsterer’s, der bei seinen langdauernden 
Laparotomien zeitweilig einen kurzen Aetherrausch anwendet (siehe dessen 
Arbeiten) und diesem wegen seiner exzitierenden Wirkung auf das Gefäss- 
zentrum besondere Vorteile nachrühmt, wird ein derartiges Kombinieren 
von Lokalanästhesie mit der Narkose auch in unserer Spezialität 
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wiederholt unentbehrlich und von grossem Vorteil sein. Bei den Neben- 
höhlenoperationen kann man dadurch dem Kranken die lästige Sensation 
des Meisselns ersparen, und auch bei schwierigen Drüsenexstirpationen 
hinter dem Sternokleido oder an der Schädelbasis viel rascher zum Ziele 
kommen, ohne dem Kranken auch nur die geringsten Schmerzen zu be- 
reiten. Dieses kombinierte Anästhesierungsverfahren bedeutet einen grossen 
Fortschritt in der Frage der Anästhesie überhaupt und ist wiederholt eine 
höchst erwünschte und unschitzbase Hilfe. Es wird dadurch der Wert 
der Lokalanästhesie selbstredend in keinerlei Weise geschmälert oder be- 
einträchtigt. Bei der Lokalanästhesie handelt es sich ja nicht um die fixe 
Idee einzelner Chirurgen, sondern stets und lediglich um das Bestreben, 
dem Patienten weitgehendst zu nützen, ohne ihm Schmerzen zu 
bereiten und ihn keinerlei Gefahren auszusetzen, die leicht und 
mit einiger Geduld vermieden werden können. 

Ein ganz besonderer Vorteil der Lokalanästhesie darf hier nicht un- 
erwähnt bleiben, der, wenn es sich um eine kombinierte Anästhesie (Allge- 
meinnarkose plus Lokalanästhesie) handelt, in hohem Maasse geeignet ist, 
die Dauer der Narkose abzukürzen. Auf diesen Vorteil macht neben 
anderen Autoren insbesondere Finsterer aufmerksam und ich will gleich 
an einem Beispiel den grossen Vorteil illustrieren. 

Operiert wird eine chronische Stirnhöhleneiterung nach Killian, und 
zwar in Kuhn’scher Intubationsnarkose. Dabei wird es von eminentem 
Vorteil sein, trotz der unterhaltenen Narkose das Operations- 
terrain lokal zu umspritzen, wodurch eine hervorragende Anämi- 
sierung des Operationsfeldes bewirkt wird, so dass der Operateur nicht 
genötigt ist, die so blutreiche Gegend unter beträchtlichem Zeitaufwand 
mit den nötigen Ligaturen zu versorgen. Es wird also Zeit — viel 
Zeit — erspart und dadurch die Dauer der Narkose um ein Be- 
trächtliches verkürzt! Wir empfehlen daher auf Grund unserer durch- 
wegs sehr befriedigenden Erfahrungen die kombinierte Anästhesie, wenn 
man sich nicht von Hause aus für die Lokalanästhesie allein entschliesst. 

Wenn ich zusammenfassend resümiere, haben unsere guten Er- 
fahrungen mit der Lokalanästhesie in den letzten 12 Jahren ein 
bedeutendes Ueberwiegen derselben bei den grossen Operationen 
an den oberen Luft- und Speisewegen gezeitigt. Da wir von 
ihr niemals irgendwelche Nachteile sahen, so empfehlen wir 
sie unbedingt für alle Eingrife, welche nicht aus ganz speziellen 
Gründen in Allgemeinnarkose gemacht werden müssen. 
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XIV. 


Aus dem pathologisch-anatomischen Institut des Auguste-Viktoriakranken- 
hauses Berlin-Schéneberg. (Prosektor Prof. Dr. Hart). 


Ueber Tracheopathia osteoplastica. 


“ Robert Schnitzer, 


Assistent am Institute. 


(Hierzu Tafel XIX und 9 Abbildungen im Text.) 


Wilks war der erste, der 1857 das anatomische Bild einer Er- 
krankung der Trachea bei einem 38jährigen Phthisiker beschrieb, die sich 
darstellte als die Einlagerung multipler Knochenbälkchen in die Schleim- 
haut nicht nur der Luftröhre und der Bronchien, sondern auch des Larynx. 
Diese zwischen den Knorpelringen gelegenen, bei vorsichtiger Betastung 
angeblich etwas beweglichen Einlagerungen waren glatt und nur an einer 
Stelle — der Bifurkation — sprang ein kalkharter höckeriger Tumor in 
das Lumen der Luftröhre vor. Einen Zusammenhang dieser aus echtem 
Knochengewebe bestehenden Neubildungen mit den Trachealknorpeln hat 
Wilks nicht auffinden können. 

An diese erste Veröffentlichung haben sich eine grosse Zahl von 
Arbeiten angeschlossen, die bis in die jüngste Zeit reichen und durch die 
eine reiche Kasuistik geschaffen wurde. Brückmann hat die bisher be- 
schriebenen Fälle in einer tabellarischen Uebersicht zusammengestellt, sie 
ist in der Arbeit Landsberg’s fortgeführt und auch ich setze sie hierher 
(S. 237 u. 238), vermehrt um die von Freund, Dreyfuss (dessen Arbeiten 
bisher noch nicht in der Literatur berücksichtigt wurden) und mir selbst 
beobachteten Fälle. Ich bin mir bewusst, dass diese Zusammenstellung der 
Fälle von Knorpel- und Knochenneubildung in der Schleimhaut der Luft- 
röhre unvollständig ist, ich weiss, dass besonders die Einzelfälle derjenigen 
Untersucher (Virchow) fehlen, die im Rahmen grösserer, allgemein ge- 
haltener Arbeiten über die Ergebnisse ihrer Untersuchungen berichtet haben, 
halte aber trotzdem die Aufstellung einer solchen Tabelle nicht für über- 
flüssig, weil sie uns für mehrere Fragen, die uns später noch beschäftigen 
werden (z. B. die Verteilung der Erkrankung auf die verschiedenen Lebens- 
alter, der Zusammenhang mit anderen Erkrankungen, zumal des Respirations- 
traktus) einen guten Ueberblick über das bisher beobachtete Material gibt. 
Die Bemühungen der bisherigen Untersucher, die Erkrankung, die wir jetzt 
nach Aschoff als Tracheopathia (chondro-) osteoplastica bezeichnen, 
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Zit. 0. v. Schrötter, Vor- 
lesungen üb. Krankheiten d. 
Luftröhre. 1896. 
Ebenda. 
Wiener klin. Wochenschr. 
899. 


Münchener med. Wochenschr. 
1899. 

Fortschr. a.d. Geb.d.Röntgen- 
strahlen. 1902—1903. VI. 
Ebenda. 

Ebenda. 

Ebenda. 

Deutsche med. Wochenschr. 

Vereinsbeil. 1899. 
Bei Mann zit. 
Miinchener med. Wochenschr. 


1907. 
Ebenda. 

Arch. f. Laryngol. Bd. 15. 
Virch. Arch. 1910. Bd. 200. 
Ebenda. 

Ebenda. 

Wiener klin. Wochenschr. 

1909. 
Deutsche med. Wochenschr. 
902. 
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Nr.|Geschlecht 


66 


Alter 


Diagnose 


Männlich | 62 Jahre | Ca. pulm. 


Haga 


| Autor | Ort der Publikation 


Berliner klin. Wochenschr. 
1911. 


58 „ Karzinose A Ebenda 1912. 
j 3 „ Phlegmone d. Beines |Haslinger Frankfurter Zeitschr. f. Path. 
1912. Bd. 10. 
Weiblich |23 „ Mening. pneumococe. m Ebenda. 
Männlich | 28 „ Pneumonie - |Mucklesten The Laryngoskope. 1905. 
Nr. 12. 
= ? ` | Gehirnverletzung. 5 Ibidem. 
Weiblich | 52 Jahre | Herz-Nierendegencrat. | Landsberg Inaug.-Diss. Berlin 1914. 
= 48 „ Bronchialkarzinom 5 Ebenda. 
Männlich | 56 , Pneumonie ena Ebenda. 
E 80 , Bronchit., Pneum.lobul. | Dreyfuss Arch. f. Laryngol. Bd. 23. 
bilat. 
n 56 y Cirrhosis hepatis A Ebenda. 
Weiblich | 37 „ Tbe. pulm., Iympho- 5 Ebenda. 
gland., genitalium 
j T6 , ? 5 Beitr. z. Anat. etc. d. Ohres, 
d. Nase u.’d. Halses. 1916. 
Bd. 8, H. 5—6. 
z 42 „ Tbe. pulm. et intest. | Freund Beitr. z. Anat. etc. d. Obres, 
Amyloid d. Nase u. d. Halses. 1916. 
Bd. 8. 
Männlich | 54 „ Ca. ventriculi R — 
5 62 „ Ca. oesophagi ý — 
“ 55 a Ca. ventriculi 5 — 
Bi 48 „ Pneum. fibr. duplex 5 — 
4 58 „ Tbe. pulm. a — 
Weiblich | 41 , Lungengangrän, Tbe. = = 
pulm. 
Männlich | 35 Pneumonie " — 
Weiblich | 73 Apoplex.Atherosklerose 5 Beitr. z. Anat. etc. d. Ohres, 
| d. Nase u. d. Halses. Bd. 8. 
z 34 „ Nephrit.interstit.chron. | Eigener Fall ' Arch. f. Laryngol. Bd.32,H.2. 
A 800 , Atherosclerosis univers. ğ | Ebenda. 
n 3i , Tbe. renum ct genital. 5 Ebenda. 
Männlich | 30 , Ulcus ventriculi er Ebenda. 
x 38 „ Sepsis n. Granatverletz. 
d. rechten Hand = Ebenda. 


ätiologisch und histogenetisch zu deuten, haben bisher zu keinem völlig 
befriedigenden Schlusse geführt. Die Ursache hierfür ist vielleicht ‚darin 
zu suchen, dass vielen Autoren, besonders den früheren, ein ganz geringes 
Material von einem, höchstens zwei Fällen zu Gebote stand, auch die 
Methode der Gewebsuntersuchung minder exakt war. Die jüngeren Arbeiten, 
die sich auf eine grössere Zahl von Fällen stützen und auch mit sorg- 
fältigen histologischen Untersuchungen an grösseren Serienschnitten arbeiten, 
versuchen, die ausserordentliche Vielgestaltigkeit des makroskopischen 
und mikroskopischen Bildes von einheitlichen Standpunkten ganz be- 
stimmter Gewebsmissbildungen zu erklären. Auch hier bestehen zwischen 
den Untersuchern grundsätzliche Unterschiede, so dass es nötig erscheint, 
die Befunde und deren Deutungen bei den einzelnen Autoren der Reihe 
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nach durchzugehen und zu pritfen, bevor man daran schen kann, den 
jetzigen Stand der sich an diese Erkrankung knüpfenden Fragen zu 
bestimmen. 

Steudener fand in dem von ihm untersuchten Falle in der Schleim- 
haut der Luftröhre harte Knötchen von 1/,—11/, mm Durchmesser. Im 
mikroskopischen Bilde fand sich kein Knorpel, vielmehr Neubildungen aus 
echtem Knochengewebe mit Havers’schen Kanälen, jedoch ohne Markraum- 
bildung. Diese Knochenbälkchen lagen über den Trachealschleimdrüsen, 
sie wiesen keinen Zusammenhang mit den Knorpelspangen der Trachea 
auf und waren nach der Ansicht des Verfassers aus dem mit elastischen 
Fasern reich versehenen Bindegewebe der Luftröhre entstanden. 
Er bezeichnet sie deshalb als „heteroplastische miliare Osteome.“ 

H. Chiari beobachtete gleichfalls, dass die knöchernen Neubildungen, 
die sich in Luftröhre und grossen Bronchien, aber nicht im Kehlkopf 
fanden und histologisch als Knochenbälkchen mit Markraumbildung sich 
darstellten, keinen Zusammenhang mit den Trachealknorpeln hatten. Später 
hat Hammer in einer nochmaligen Untersuchung desselben Falles einen 
Zusammenhang dennoch nachweisen können. 

Dagegen hat Dennig, dem zwei Fälle zur Verfügung standen, in 
denen beiden sich knochenartige Einlagerungen in die Schleimhaut der 
Trachea fanden, die sich über mehrere Knorpelringe erstreckten, einen 
Zusammenhang mit den Trachealknorpeln nicht auffinden können. Es 
handelte sich um typische lamelläre Knorpelbälkchen mit Markraum, die 
in der subepithelialen Zone lagen. D. nimmt an, dass die Knochenbälkchen 
aus Bindegewebe entstehen, „dessen Grundsubstanz sich dabei verdichtet 
und Kalkkrümel enthält, während die Bindegewebszellen zu Knochenzellen 
werden und in zackige Knochenhöhlen zu liegen kommen.“ 

Ganghofner sah, dass bei einem an schwerer Larynxstenose ver- 
storbenen Manne in der hochgradig entzündlich veränderten Tracheal- 
schleimhant sich derbe Bindegewebszüge und Knorpelmassen entwickelten, 
die zu dem Perichondrium in enger Beziehung standen. Daher neigt er 
zu der Ansicht, dass der entzündliche Prozess der ursprüngliche Vorgang 
ist, der später zu Bindegewebsneubildung mit Knorpel- und Knochenbildung 
führt. Auf die Bedeutung des Perichondriums bei der Knorpel- und Knochen- 
bildung hatte ausser Hammer, der bei sieben Fällen von Tracheopathia 
osteoplastica stets einen Zusammenhang mit dem Trachealknorpel bzw. 
dessen Perichondrium nachgewiesen hatte und deshalb diese Bildungen für 
Ekchondrosen bzw. Exostosen erklärte, die auf metaplastischem Wege ent- 
standen seien, vor allem Rudolf Virchow hingewiesen. Er berichtet in 
seinem Werke „Ueber die krankhaften Geschwülste* über die von ihm 
beobachteten Fälle. Als Ausgangspunkt der Ekchondrosen nimmt er „die 
tieferen Perichondriumschichten“ an. „Indem sie (die Wucherung) stärker 
wird, schiebt sich das entsprechende Knorpelkorn aus dem Perichondrium 
hervor, seine Verbindung mit dem früheren Knorpel wird immer schmaler 
und feiner.“ Ja, manchmal ist ihre Verbindung mit dem Mutterknorpel 
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so gering, dass es scheint, als wären sie neben denselben frei in der 
Schleimhaut entwickelt. Zugleich macht er aber auf die Natur dieses 
neugebildeten Knorpels als eines elastischen Knorpels aufmerksam, glaubt 
jedoch, dass sich erst bei älteren und grösseren Knorpelauswiichsen die 
elastischen Fasern einstellen. 

Ganz den Anschauungen Virchow’s entsprechend fasst Heymann in 
seinem Falle (60jährige Frau, die an einer Perichondritis cricoidea starb), 
die starken Knochenneubildungen als sekundär verknöcherte Ekchondrosen 
auf. Er fand daneben Wucherung des Perichondriums mit Bildung von 
Knorpelinseln. Er hebt besonders die starke Verknöcherung auch des 
physiologischen Knorpels hervor, von der wir heute wissen, dass sie eine 
durchaus gesetzmässige Erscheinung darstellt. Dieselbe Ueberzeugung 
vertritt Hueter. Er fand Knochenbälkchen, die in der Tiefe mit Enchon- 
drosen des Perichondriums in Verbindung stehen, auf deren Gehalt an 
elastischen Faserelementen er besonders hinweist. Es fanden sich bis jetzt 
vor allem zwei Anschauungen in der Deutung dieser Erkrankung der 
menschlichen Luftröhre, die der Geschwulstbildung und die der Entzündung, 
welche letztere die Veränderungen als chronisch entzündliche ansah und 
die Annahme besonders auf jene Fälle angewandt wissen wollte, in denen 
kein Zusammenhang der Neubildungen mit dem physiologischen Knorpel 
gefunden wurde. 

Orth bezeichnete die Erkrankung als Tracheitis chronica ossificans 
und bezeichnet noch heute den Trachealknorpel als „Mutterboden“ der 
knorpeligen Auswüchse, obwohl diese, wie er in seiner Pathol.-anatom. 
Diagnostik ausdrücklich hervorhebt, aus elastischem Knorpel bestehen, 
während jener hyaliner Natur ist. 

Ein neuer Weg in der Erkenntnis der multiplen Knorpel- und 
Knochenneubildungen der Trachea wurde erst von Ribbert und seinem 
Schüler Michaikoff beschritten. Der letztere fand bei den von ihm 
beobachteten Fällen, von denen der eine vorwiegend Knochen-, der zweite 
Knorpelneubildung aufwies, dass wir es mit einer Einlagerung teils 
isolierter, teils untereinander verbundener Knorpel- und Knocheninseln in 
der Trachealschleimhaut zu tun haben, dass dieselben subepithelial liegen, 
aber mit den Trachealknorpeln selten durch knorpelige, gewöhnlich durch 
bindegewebige, als Ausläufer des Perichondriums erscheinende Züge in 
Zusammenhang stehen, welche mit dem Perichondrium in der Struktur in 
der Hauptsache übereinstimmen. Michaikoff fasst nun den ganzen Vor- 
gang als Folge einer abnormen kongenitalen Anlage des trachealen Binde- 
gewebes, besonders des Perichondriums auf. In einem mit dem Perichon- 
drium im Bau völlig übereinstimmenden, bis in die subepitheliale Schicht 
der Luftröhre ausstrahlenden Bindegewebe kommt es — entsprechend den 
Vorgängen bei der physiologischen Knorpelbildung -- zur Knorpelbildung 
zuerst in der oberen subepithelialen Schicht, später auch in den tieferen 
Schichten, in seltenen Fällen zu einer Verschmelzung mit dem Tracheal- 
knorpel führend. Dabei findet sich eine leichte Wucherung der peripheren 
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trachealen Knorpelzellen und ein scharf begrenzter Uebergang des physiolo- 
gischen ` hyalinen in den neugebildeten elastischen Knorpel. Meist ist 
jedoch das gewucherte Perichondrium als Grenzschicht zwischen beiden 
Geweben erhalten, oft in Form eines polypösen Stieles. Die Knochenbildung 
erfolgt sekundär. In einer Arbeit „über die Entstehung der Geschwülste* 
ist Ribbert selbst in diesem Sinne für die Auffassung der Knochen- 
bildungen in der Trachealschleimhaut des Menschen eingetreten. Er sagt, 
dass er die multiplen Osteome der Trachea gefunden habe, „eingesprengt 
in bindegewebige, als Ausläufer des Perichondriums in die Schleimhaut 
ausstrahlende und ohne bestimmte Anordnung bis unter das Epithel ver- 
laufende Stränge, die nach ihrer Beziehung zur Umgebung nicht 
etwa erst extrauterin in diese hereingewachsen sein können. 
Ich glaube vielmehr, dass es sich darum handelt, dass beim Embryo ein 
abnormes Auswachsen bzw. eine abnorme Anlage des die Trachealringe 
bildenden Gewebes stattfindet, wobei dasselbe in die Schleimhaut hinein- 
gerät. Aus ihm entsteht in grösserer oder geringerer Ausdehnung Knorpel 
und aus diesem Knochengewebe.“ 

Auch v. Recklinghausen weist dem Bindegewebe, zumal dem 
Perichondrium, die Hauptbeteiligung an dem Knorpel- und Knochenbildungs- 
‚prozess zu: Da der neugebildete Knorpel stets elastischer Natur ist, handelt 
es sich seines Erachtens um eine Metaplasie gewisser Bindegewebsstränge, ' 
die vom Perichondrium in die bedeckende Schleimhaut ausstrahlen, zum 
Knorpel- und Knochengewebe, eher als um ein richtiges Aussprossen von 
Fortsätzen des physiologischen Knorpelbildners in die bedeckenden Weich- 
teile hinein. Als erster beschreibt v. R. bei seinem Falle, einem an Krebs 
der Speiseröhre zugrunde gegangenen Individuum, eine eigenartige netz- 
artige Zeichnung der Luftröhre als Modifikation des makroskopischen Bildes. 

Rode beobachtete einen Fall von Tracheopathia osteoplastica bei 
einem 12jährigen Mädchen, dem bisher jüngsten Falle dieser Erkrankung. 
Er fand Knochenbälkchen in der Schleimhaut, die mit den Trachealknorpel- 
ringen in Verbindung standen. 

Moltrecht untersucht vier neue Fälle — auch röntgenologisch —, 
von denen zwei makroskopisch das Bild der netz- oder strickleiterähnlichen 
Öberflächenzeichnung darboten. Er fand histologisch metaplastisch ge- 
bildeten Knorpel und Knochen in Verbindung mit dem Perichondrium 
und in den elastischen Fasern führenden Strängen, die vom 
Perichondrium zum inneren Längsbande ziehen. Er schliesst daher: „Die 
Neubildungen entstehen ohne bekannte Ursache an den Stellen der 
Trachealwand, welche normalerweise elastische Fasern besitzen, d.h. 
im Perichondrium, den Ligg. annularia, in Bindegewebszügen, welche 
von diesen beiden Stellen zur Schleimhaut führen, sowie in der mittleren 
Schicht der Submukosa. Der grösste Teil steht mit dem Perichondrium in 
Verbindung und ist aus diesem entstanden, ein anderer Teil entsteht wahr- 
scheinlich auf metaplastischem Wege aus dem Bindegewebe der genannten 


Faserstringe. An der erwähnten Stelle legt sich zuerst ein elastische 
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Fasern enthaltender Knorpel an, der verkalken und zu Knochen werden 
kann. Letzterer enthält ebenfalls oft elastische Fasern .. .“ 

Peters beschreibt die Veränderungen der Tracheopathia osteoplastica 
bei einem Falle von Rhinoklerom und nimmt ätiologisch für die im 
Bereiche der elastischen Fasern gebildeten Knorpelplatten, die mit dem 
Perichondrium in Verbindung stehen, in seinem Falle das Sklerom an. 
Er folgt darin der Ansicht Mann’s, der bei zwei Fällen von Ozäna broncho- 
skopisch intra vitam die Diagnose multipler Ekchondrosen stellte und wie 
Killian und H.v. Schröter, deren Kranke auch an Ozäna litten, als 
Ursache der Knorpelneubildung die chronische Entzündung annahm. 

= Aschoff und sein Schüler Brüekmann haben bei ihren Unter- 
suchungen das Augenmerk auf die elastischen Elemente, deren starke 
Beteiligung an der Knorpel- und Knochenneubildung schon des öfteren 
(Moltrecht, Peters) in der Literatur erwähnt wird, gelenkt und in 
seiner Arbeit über Tracheopathia osteoplastica (der von Aschoff gebildete 
Namen erscheint hier zum ersten Male in der Literatur) hat Brückmann 
das elastische Gewebssystem der normalen Luftröhre auf Grund einer 
neuen Einteilung beschrieben. Er fand 

a) ein inneres elastisches Längsband (subepithelial), 

b) ein äusseres elastisches Längsband (aussen von den Tracheal- 

knorpeln), 

c) die „Pfeiler“, elastische Faserzüge, die zwischen den Tracheal- 

knorpeln ziehend, a und b verbinden, 

d) elastische Fasern im Perichondrium, 

e) Verbindungsziige zwischen den bisher genannten. 

Bei den drei von ihm untersuchten Fällen fand der Verfasser (l. e.) 
ausser dem üblichen makroskopischen Bilde histologisch, 1. dass die Neu- 
bildungen mehr zwischen, als vor den Knorpelringen gelegen sind, 2. dass 
die Höcker in der Hauptsache aus Knochen bestehen, 3. dass sie in un- 
mittelbarem Zusammenhang mit dem elastischen Gewebe stehen und in 
dessen Züge eingeschaltet sind und sie unterbrechen. Sie liegen vorzugs- 
weise in den „Pfeilern.“ Mit den Trachealknorpeln stehen die Neu- 
bildungen nicht in Verbindung, ja, Knorpelbildung fände sich nur dort, 
wo die Knochenspangen sich dem Trachealknorpel nähern. Die Neu- 
bildungen sind aufzufassen als das Produkt einer Entwickelungsstörung, 
einer Anomalie der elastischen Fasern. 

Aschoff selbst hat in der Pathologischen Gesellschaft 1910 in dieser 
Frage das Wort ergriffen. Sich auf die Befunde Briickmann’s stützend, 
wies er darauf hin, dass die Verbindungen der knorpeligen bzw. knöchernen 
Neubildungen mit dem physiologischen Knorpel als sekundär zu betrachten 
sind, wofür erstens der verschiedene Bau der beiden Knorpelarten spräche. 
Zum zweiten lassen sich auch an umfangreichen Schnittserien (2 mm) zahl- 
reiche Knorpel- und Kalkplättchen nachweisen, welche in gar keiner 
Beziehung zu den Knorpelspangen stehen, sondern ausschliesslich in die 
inneren elastischen Längsbänder eingelagert sind. Er fand ferner, 
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dass die inneren elastischen Längsbänder vorwiegend Knochenplatten ent- 
halten, während die Fortsätze gegen die Knorpelspangen und die äusseren 
elastischen Längsbänder in der Hauptsache Knorpel führen. 

Es handelt sich seines Erachtens um eine Systemerkrankung des 
elastischen Bandapparates der Trachea. An späterer Stelle bemerkt er 
jedoch: „Damit will ich keineswegs sagen, dass das vorhandene 
elastische Gewebe sich selbst in Knorpel umwandelt, sondern 
nur, dass dieses Knorpel- und Knochengewebe im topographi- 
schen Bereiche des elastischen Bandapparates auftritt. Dass 
dabei Verschmelzungen mit dem Perichondrium der Knorpelspangen der 
Trachea auftreten können, ist selbstverständlich und von mir nicht ge- 
leugnet worden.“ 

Aus der sich an diese Ausführungen anschliessenden Diskussion 
muss die Entgegnung Chiari’s hervorgehoben werden, der auf Grund der 
von ihm und seinen Schülern beobachteten Fälle folgende Dreiteilung der 
mit Knochen- oder Knorpelneubildung einhergehenden Erkrankungen des 
Kehlkopfs und der Luftrébre vorschlägt: 

I. Die mit Entzündung (z. B. Sklerom) zusammenhängende Knochen- 
bildung, 

II. die nicht entzündlichen Ekchondrosen und Exostosen des Tracheal- 

knorpels und 

IMI. die idiopathische, selbständig in der Mukosa sich entwickelnde, 

nicht entzündliche Knochenneubildung, die der Tracheopathia 
osteoplastica Aschoff’s entspricht. 

Schmorl, der sich im ganzen Chiari anschliesst, sagt noch aus, 
dass bei denjenigen Neubildungen, die primar mit dem Knorpel in Ver- 
bindung stehen, man an den Randpartien ein ausgesprochenes appositio- 
nelles Knorpelwachstum beobachten könne. „Der neugebildete Knorpel ist 
durch eine schwache Linie (einer Kittlinie vergleichbar) gegen den alten 
Knorpel abgesetzt, der meist Degenerationserscheinungen erkennen lässt. 

Der von Aschoff-Brückmann betonte Zusammenhang der Knorpel- 
und Knochenneubildungen, mit dem elastischen Apparate der Trachea ist 
von einer Gruppe späterer Untersucher bestätigt worden, während eine an- 
dere Gruppe seine Ansichten nicht teilen kann. Zu der ersten von diesen 
gehören die Arbeiten Haga’s, der bei zwei Fällen von Tracheopathia 
osteoplastica die verknöcherten Neubildungen der Trachea teils im inneren 
elastischen Längsbande fand, entsprechend den Knorpellücken, teils in den 
Verbindungssträngen, Pfeilern, und zwar dicht unter dem elastischen Bande, 
auf jeden Fall aber stets im Bereiche der elastischen Elemente. Die Neu- 
bildungen wachsen auf das Perichondrium zu, das bei ihrer Annäherung 
in Wucherung gerät und mit ihm verschmilzt. Die stets sekundäre Ver- 
knöcherung beginnt an den ältesten, d. h. den am meisten nach innen zu 
gerichteten Teilen. Ganz junge Knorpelinseln stehen mit dem Perichondrium 
nicht in Zusammenhang. In seinem zweiten Falle konnte Haga überhaupt 
keinen Zusammenhang auch der älteren Neubildungen mit dem physiolo- 
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gischen Knorpel nachweisen. Er weist bei beiden Fallen noch auf zwei 
wichtige Veränderungen hin, die sich an den übrigen Geweben der Trachea 
abspielen, und zwar erstens auf die Atrophie des Epithels, das oft hoch- 
gradig verdünnt ist, ja sogar fehlen kann. Zweitens erwähnt er eine starke 
Fettanhäufung um die Trachealknorpel, ein Befund, auf den wir im Ver- 
laufe der Abhandlung noch ausführlich zurückkommen werden. 

Haslinger, dem gleichfalls zwei Fälle von Tracheopathia osteo- 
plastica zur Verfügung standen, tritt für die Aschoff-Brickmann’sche 
Deutung der Genese dieser Erkrankung ein. Fand er doch innerhalb der 
elastischen Substanz teils grössere, vielgestaltige, mit Markraum versehene 
Knochenneubildungen, an deren Rand Osteoblasten oder eine feine „osteoid- 
chondroide Randzone“ für das Bestehen von Wucherungsprozessen zeugten. 
In den elastischen Pfeilern, und zwar genau in ihrem Verlaufe fanden sich 
junge osteoide Wucherungen. Daneben fand er auf den Kuppen der Tra- 
chealknorpel mit breiter Basis aufsitzende Knorpelneubildungen elastischer 
Natur, vereinzelte Knorpelinseln vom Perichondrium, die nur zum Teil 
mit den in der Schleimhaut gelegenen Neubildungen in Verbindung traten. 
War dies der Fall, so geschah es entweder in Form derber strangförmiger 
Brücken aus Faserknorpel oder in breiten Verbindungen mit den perichon- 
dralen Knorpelwucherungen. An der Grenze von Knorpel und Knochen 
liess sich eine Zone starker Verkalkung wahrnehmen. Für das Primäre 
hält Haslinger die im elastischen Gewebssystem der Trachea gebildeten 
knorpeligen und knöchernen Neubildungen. Die perichondralen Knorpel- 
auswüchse der Trachealknorpelkuppen, die mit den primären Veränderungen 
in Verbindung treten können, sind sekundären Ursprungs und zwar nach 
Ansicht des Verfassers (1. c.) infolge der chronischen mechanischen Reizung 
durch die über der knorpeligen Grundlage sich verschiebende knochen- 
und knorpelhaltige Submukosa. Auf diesen Reiz antwortet „das an sich 
krankhafte, zur Osteoplastik neigende Gewebe zwischen Knorpel- und neu- 
gebildeten Lamellen“ mit Knorpelneubildung. Das Epithel war hier in 
geschichtetes Plattenepithel umgewandelt, mit scharf umschriebenen in das 
subepitheliale Gewebe eingesenkten Zapfen. 

Die neueren Untersucher, Freund, Landsberger, Dreyfuss, die 
die Beteiligung des elastischen Systems besonders berücksichtigen, haben 
sich den vorgenannten Autoren nicht anschliessen können. Freund hat 
9 Fälle von Tracheopathia osteoplastica, von denen vier alte Sammlungs- 
präparate waren, in Schnittserien und unter Anwendung von Bindegewebs- 
und Elastikafärbungen sehr gründlich unsersucht und ist dabei zu folgen- 
den Ergebnissen gelangt. Makroskopisch handelte es sich um zwei Fälle, 
bei denen die netz- oder strickleiterähnliche Form bestand, während die 
anderen zum grossen Teil dicht stehende derbe, oft über reiskorngrosse 
Erhabenheiten zeigten, die der Trachea eine reibeisenartige Beschaffenheit 
verliehen. Mikroskopisch beherrschte das Bild Knochen-, Knorpel- und 
Bindegewebswucherung, und zwar fand sich bei den netzartig veränderten 
Luftröhren vorwiegend Knorpel mit spärlicher Knochenbildung, sonst 
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herrschte die Neubildung der Knochensubstanz vor. Es war lamellöser 
Knochen mit grossen Markräumen, die den Knochen zuweilen zu schmalen 
Spangen umwandelten, so dass Freund von „zystischen* Bildungen 
= spricht. Die grossen Knochenbälkchen lagen meist in den Zwischenknor- 
pelräumen, kleinere vor den Trachealknorpeln. Alle hatten ein knorpeliges 
Vorstadium und zwar lag der — elastische — Knorpel stets nach aussen 
zu von dem Knochen, oft allerdings nur als schmaler Saum, stets jedoch 
mit einer — trotz vorgenommener Entkalkung — deutlichen Verkal- 
kungszone an der Berührungsstelle der beiden Gewebe. Regelmässig 
liessen sich Verbindungen des neugebildeten Gewebes mit dem Perichon- 
drium des normalen Knorpels nachweisen, nur in einem Falle war dies 
nicht möglich. Der dem Perichondrium aufsitzende Knorpel war gleich- 
falls elastisch, ging nie mit dem hyalinen Trachealknorpel Verbindungen 
ein, sondern blieb stets von ihm durch eine perichondrale Bindegewebs- 
schicht getrennt. Häufig fanden sich kleine Knorpelinseln im Perichon- 
drium. Das Bindegewebe war eigenartig hyalin verändert und zeigte direkte 
Uebergänge in Knorpel. Was das Verhalten der Neubildungen zum elasti- 
schen System anbetrifft, so fand Freund keinen Zusammenhang. Die 
Brückmann sche Behauptung, es finde sich im elastischen Innenbande 
und in den Pfeilern und Knochen, wird widerlegt durch die Angabe, dass 
sich hier gerade an diesen Stellen vorzugsweise Knorpel gefunden habe. 
Vielmehr ist der Verfasser (l. c.) der Meinung, dass der gesamte Binde- 
gewebsapparat der Trachea Sitz der Neubildungen sein könne, wodurch er 
ja auch topographisch in Beziehungen zum elastischen System treten müsse. 
Knochenbildung vollzieht sich metaplastisch aus dem veränderten Binde- 
gewebe auf dem Wege über die Knorpelbildung, Er schliesst dies daraus, 
dass alle Knochenbälkchen zum mindesten einen knorpeligen Saum hatten 
und man wohl isolierte kleinste Knorpelinseln, nie aber solche aus Knochen- 
substanz fände. Aetiologisch nimmt Freund eine kongenitale Entwicke- 
lungsstörung des gesamten trachealen Bindegewebes an, ohne wie Ribbert- 
Mischaikoff an eine Bevorzugung bestimmter Bindegewebsgebiete zu 
denken. Interessant ist die Parallele, die Freund zur Myositis chronica 
ossificans progressiva zieht, jener Erkrankung, bei der durch Knochenbil- 
dung in der Muskulatur knöcherne Spangen und Brücken von Skelett- 
knochen zu Skelettknochen hergestellt werden. Er nimmt an, dass es sich 
auch hier um eine kongenitale Anomalie des gesamten Muskelbindegewebes 
handelt, das gewissermaassen einen periostalen Charakter angenommen 
habe, eine Anschauung, die auch M.B. Schmidt (in Aschoff’s Patholo- 
gischer Anatomie, Teil 11) ausspricht. Freund, schlägt analog zur Tra- 
cheopathia osteoplastica für diese Erkrankung den Namen Myopathia osteo- 
plastica vor. | 

Landsberg untersuchte vier Fälle, bei deren makroskopischem Bilde viel- 
leicht als auffallend hervorgehoben werden sollte, dass die Exkreszenzen, die 
unter der Schleimhaut der Trachea gelegen, von besonderer Grösse waren, 
in einem Falle bis 3 cm. Sonst bot sich das gewohnte Bild, hier kom- 
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biniert mit mehr oder weniger starken entzündlichen Erscheinungen. Da 
der Verfasser keine ins Einzelne gehende Beschreibung des histologischen . 
Bildes der einzelnen Fälle bringt, so können wir hier erwähnen, dass er 
die Befunde Briickmann’s wohl bestätigt fand, in ihrer Deutung aber | 
von ihm abweicht und sich der Ribbert’schen Anschauung mehr  zuneigt, 
indem er die Genese der Neubildungen zurückführt auf „eine individuelle 
Fähigkeit des innerhalb des elastischen Systems der Trachea gelegenen 
Bindegewebes zur Knochen-Knorpelbildung“. „Diese Fähigkeit“, fährt er 
fort, „erklärt sich aus dem genetischen und topographischen Zusammen- 
hang dieses Bindegewebes mit dem Bindegewebe des Perichondriums. Mehr 
als die bisher so viel erörterten Fragen des Zusammenhanges mit dem 
Trachealknorpel sucht Landsberg das Problem der Knochenbildung als 
solcher bei der Tracheopathia osteoplastica zu lösen. Er fand Knorpel- 
und Knochenbildung in allen Fällen nebeneinander, wo beide Substanzen 
sich berührten, waren sie scharf abgesetzt, der Knorpel in der Nähe des 
Knochens verkalkt. Für eine endochondrale Entstehung des lamellösen 
Knochens hat er keine sicheren Anhaltspunkte gefunden, hält sie aber für 
möglich, an eine direkte Metaplasie des Knochens aus Knorpel will er 
nicht glauben. Dagegen fand er Osteoblastensäume am fertigen 
lamellären Knochen als Zeichen des Wachstums und einen 
grobfasrigen, geflechtartigen Knochen, scharf abgesetzt gegen 
ein nicht verkalktes Osteoidgewebe, das sich aus dem Binde- 
gewebe bildet. Abbau durch Osteoklasten beobachtete er regelmässig. 
Die elastische Natur des neugebildeten Knorpels erklärt Landsberg — 
wie es auch Freund getan hat — entwicklungsgeschichtlich, indem er 
nachweist, dass das elastische System sich später bilde als der hyaline 
Trachealknorpel, dass auch das Perichondrium erst spät elastische Fasern 
erhalte, somit alle Neubildungen in diesem Gewebe bei ihrer Entstehung 
gleichfalls elastisch werden müssten. Landsberg konnte auch an den 
Stellen, an denen der neugebildete Knorpel mit dem Trachealknorpel bzw. 
Perichondrium verschmolz, kleine Inseln elastischen Knorpels im hyalinen 
Knorpel nachweisen, entstanden durch abnormes Einwuchern elastischer 
Elemente des Perichondriums in den physiologischen Knorpel. Der Ent- 
zündung schreibt Landsberg einen gewissen Einfluss auf die Knochen- 
und Knorpelneubildung zu. 

Dreyfuss konnte 4 Fälle von Tracheopathia osteoplastica beobachten. 
Davon boten drei makroskopisch und histologisch das gewöhnliche Bild. 
Die Trachea und die Bronchien waren durch harte Erhebungen reibeisen- 
artig verändert und im Schnitt sah man Knochen- und Knorpelneubildung, 
die mit dem Perichondrium des Trachealknorpels in Verbindung stand und 
ausgedehnte Markraumbildung aufwies. Dagegen war bei seinem ersten 
Falle auch der Kelılkopf befallen und zwar begannen 1 cm unterhalb des 
Stimmbandes punktförmige, netzartig angeordnete Prominenzen, die sich 
hart anfühlten. Gleiche Veränderungen in grösserer Ausdehnung fanden 
sich in der Trachea, 
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Histologisch sah Dreyfuss hier subepithelial gelegene Knochen- 
plättchen, ohne Fortsatz in die Tiefe, ohne Markraum, ohne Spur von 
knorpeligem Vorstadium. Die Plättchen, die Havers’sche Kanäle zeigten, 
standen im Zusammenhang mit elastischen Bindegewebszügen, die sich aus 
dem übrigen Bindegewebe hervorhoben. Das Perichondrium war in keiner 
Weise verändert. Diese verschiedenen Befunde veranlassten Dreyfuss, 
folgende Einteilung und Trennung der verschiedenen Formen der Tracheo- 
pathia osteoplastica vorzunehmen: 

„Es gibt in der Schleimhaut der unteren Luftwege zwei Formen 
krankhafter Knochenbildung. Die erste — relativ häufige — ist diejenige, 
bei der durch Metaplasie aus dem Bindegewebe der Trachealschleimhaut 
Knorpel gebildet wird. Dieser Knorpel kann als solcher vielleicht lange 
Jahre bestehen; sein natürliches Ende ist aber der Uebergang in mark- 
haltiges Knochengewebe. Die oben beschriebene Form wird bisher nur in 
Trachea und Bronchien beobachtet. Grundverschieden ist die zweite 
Form von ganz flacher Knochenbildung. Sie befindet sich auch im Kehl- 
kopf (und in der Luftröhre). Bei ihr bildet sich der Knochen ohne knor- 
peliges Vorstadium direkt aus dem inneren elastischen Bande“. 

Einen Zusammenhang der Knorpel- und Knochenbildungen mit dem 
elastischen Apparate der Trachea hat Dreyfuss bei den Fällen der ersten 
Gruppe nicht nachweisen können. In einer zweiten Veröffentlichung fügt 
Dreyfuss als dritte Form abnormer Verknöcherung die bei chro- 
nischer Entzündung (Lues, Tuberkulose, Rhinolaryngosklerom) vorkommende 
hinzu. 

Wenn wir nun die auf Grund der oben ausgeführten Befunde 
früherer Untersucher aufgestellten Theorien über Histogenese und Aetio- 
logie der Tracheopathia osteoplastica zusammenfassend darstellen wollen, 
so können wir fünf verschiedene Theorien unterscheiden, die sich an die 
Namen Virchow, Ribbert, Michaikoff, Aschoff-Brückmann, 
Freund und Dreyfuss knüpfen. Es bestehen zwischen diesen Autoren 
allerdings keine absoluten Gegensätze, Anklänge an die eine Theorie wird 
man auch in der anderen finden, Uebergänge und vermittelnde Ein- 
schränkungen werden fast nie vermisst. Jedoch tritt in der Deutung der 
wechselnden Befunde eine so feste Stellungnahme der einzelnen Unter- 
sucher zutage, dass bisher eine umfassende und dennoch scharf um- 
rissene Einteilung, die einheitlich die Widersprüche und Gegensätze der 
bisherigen Theorien deutet, nicht erreicht worden ist. Ganz entfernt hat 
sich die neuere Forschung von der Virchow'schen Auffassung, die in den 
Neubildungen Ekchondrosen bzw. Exostosen sah. Aus den peripherischen 
Anteilen des Trachealknorpels, auch aus den tiefen Perichondriumschichten 
entsprungen, sollen sich die knorpeligen Gebilde unter ständiger Ver- 
schmälerung des Stieles entwickeln, bis der Eindruck eines frei in der 
Schleimhaut liegenden Knorpels erweckt wird. Erst in den älteren Neu- 
bildungen tritt elastisches Gewebe auf. Die Knochenbildung ist sekundär, 
mit dem Alter der Neubildung in Zusammenhang stehend, und zwar han- 
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delt es sich um lamellösen Knochen mit Markraumbildung. Der Grund- 
zug der Ribbert'schen Auffassung der Tracheopathia osteoplastica ist 
demgegeniiber die Betonung der kongenitalen Anomalie des Bindegewebes 
und zwar des perichondralen Bindegewebes, des physiologischen Knorpel- 
bildners, das in das umgebende Gewebe, besonders die subepitheliale 
Schicht ausstrahlt und so die Vorbedingung für eine krankhafte Neu- 
bildung schafft. Auch nach Ribbert erfolgt die Knochenbildung sekundär 
am älteren Knorpel. 

Aschoff und Brückmann, welche die Tracheopathia osteoplastica 
begründet sehen in einer „Systemerkrankung des elastischen Faserapparates 
der Trachea‘ kamen zu dieser Anschauung auf Grund des Befundes, dass 
erstens in einem grossen Teil der Fälle ein Zusammenhang der im Be- 
reich der elastischen Fasern liegenden Neubildungen mit dem physio- 
logischen Knorpel auch in grösseren Schnittserien nicht gefunden wurde. 
Zudem überwog in ihren Fällen die Neubildung von Knochen, wes- 
halb sie diese Bildung als den primären Vorgang auffassten und den 
Knorpel sekundär entwickelt glaubten an solchen Stellen, wo die knöcherne 
Neubildung sich dem Perichondrium nähert und einen Reiz auf es ausübt. 
Das gleiche hat auch Haslinger beobachtet und die — oben zitierte — 
mechanische Erklärung für diesen Vorgang gegeben. Das elastische System 
der Trachea als den Ursprung der Erkrankung anzusehen haben zweitens 
diejenigen Befunde Veranlassung gegeben, die die Neubildungen im Zuge 
der elastischen Fasern zeigten, wenn auch — wie Aschoff abschwächend 
äussert — diese Beziehungen zum elastischen Apparat rein „topographische“ 
sein könnten. Es haben sich ausser Haga, Haslinger und in einigen 
Punkten auch Landsberger zu dieser Auffassung keine Untersucher be- 
kennen können und den Behauptungen Briickmann’s, dass Knochen und 
Knorpel verschiedene bestimmte elastische Gewebsbezirke bevorzugten 
(Knochen, das innere Längsband und die ,,Pfeiler“) ist vielfach wider- 
sprochen worden. Von grösserer Bedeutung ist die Auffassung von der 
primären Knochenbildung. Haben doch schon Steudener und Dennig 
von „miliaren Osteomen* gesprochen, da sie nur Knochen fanden, will 
doch Chiari die idiopathische, selbständige in der Mukosa sich ent- 
wickelnde Knochenneubildung als Tracheopathia osteoplastica angesehen 
wissen und auch Dreyfuss hat einen Fall ausschliesslicher Knochen- 
bildung in der subepithelialen Schleimschicht beobachtet. Demgegenüber 
vertritt A. Freund, der keinen Zusammenhang mit dem elastischen Band- 
apparat in seinen Fällen hat nachweisen können, mit Entschiedenheit den 
Standpunkt, dass das gesamte tracheale Bindegewebe der Ausgangspunkt 
der knorpligen und knöchernen Neubildungen sein könne, er weist nach, 
dass aus einer eigenartigen hyalinen Umwandlung verstärkter trachealer 
Bindegewebszüge sich unmittelbar Knorpel, aus diesem sich metaplastisch 
Knochen bilde und zwar ohne bestimmte bevorzugte Lokalisationen für 
Knorpel- bzw. Knochenwucherung. Von Bedeutung ist Freund’s Hinweis 
auf die bisher als Myositis chronica osteoplastica ossificans bezeichnete 
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Erkrankung. Wie bei der Tracheopathia osteoplastica die Entziindung nur 
in seltenen Fallen als atiologischer Faktor anzusehen ist, und nur zuweilen 
die Rolle der „Gelegenheitsursache“ spielt, so handelt. es sich auch bei 
der obengenannten zu Verknöcherungen führenden Erkrankung der Musku- 
latur um keine Myositis, sondern um einen Vorgang, der in Anomalien 
des muskulären Bindegewebes begründet sein muss und zu Knochen- 
bildungen in und zwischen den Muskeln führt. Das gleichzeitige Auftreten 
multipler periostaler Exostosen spricht dafür, dass die Anomalie des Binde- 
gewebes im Auftreten periostaler Fähigkeiten besteht. Die auffallende 
Aehnlichkeit auch der Histogenese der intra- und intermuskulären Ver- 
knöcherungen mit derjenigen bei der Tracheopathia osteoplastica macht 
die Identität beider Prozesse sehr wahrscheinlich. Dreyfuss, der in seiner 
letzten Arbeit die Ansicht ausspricht, „dass die Frage der Entstehung und 
des Wachstums dieser Gebilde jetzt spruchreif ist“, trennt, ähnlich wie 
Chiari es tat, scharf diejenige Form, bei der Knochen und Knorpel in 
der Trachealschleimhaut nebeneinander vorkommen und auch mit dem 
Trachealknorpel in Verbindung treten, von derjenigen selteneren, bei der 
ausschliessliche Knochenbildung unmittelbar im Bereiche des elastischen 
inneren Längsbandes erfolgt. Hierbei gibt es kein knorpeliges Vorstadium, 
hier ist echte primäre Knochenbildung, während die erste Form durch 
metaplastische Prozesse aus dem trachealen Bindegewebe gebildet wird. 
wobei die Knochenbildung stets iiber ein knorpeliges Vorstadium verläuft. 

Am pathologischen Institut des AugusteViktoria-Krankenhauses in 
Berlin-Schöneberg (Professor Dr. Hart) wurden im Laufe der letzten Jahre 
allein fünf Fälle von Tracheopathia osteoplastica beobachtet; unsere 
Untersuchungen an einem grösseren Material von frischen Fällen erlauben 
uns, zu den bisher erörterten Fragen auf Grund eigener Forschungsergeb- 
nisse Stellung zu nehmen und zugleich die bisherigen Theorien über diese 
Erkrankung kritisch zu würdigen und dadurch zu einer endlichen Lösung 
der sich an sie knüpfenden Fragen beizutragen. Die Methode der histo- 
logischen Untersuchung bestand in der Anfertigung von grösseren Schnitt- 
serien, die in der Mehrzahl der Fälle von mehreren Blöcken aus ver- 
schiedenen Stellen hergestellt wurden. Zur Färbung der Präparate wurde 
Hämatoxylin-Eosin verwandt, von jeder Serie wurden auch Elastika- 
färbungen angefertigt, nach der von Hart modifizierten Weigert’schen 
Methode: Von drei Luftröhren wurden nach Moltrecht's Beispiel Röntgen- 
aufnahmen hergestellt. 

Ich lasse nun die makroskopische und mikroskopische Beschreibung 
der Fälle folgen. 


Fall ı. Martha F., Kinderfräulein, 34 Jahre, gest. 27.5.1913. Obd.Nr. 217. 


= Anatomische Diagnose: Nephritis interstitialis chronica. Endocarditis 
chron. fibrosa v4lvulae aortae. Hypertrophia ventriculi utriusque cordis. Oede- 
ma pulmonum. Pleuritis adhaesiva duplex. Atelectasis partialis lobi inf. pul- 
monis utriusque. Gastritis chronica; Cyanosis lienis, hepatis. Tracheitis cyano- 
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tica et Tracheopathia chondroosteoplastica. Infantilismus genitalium. Ulcus duo- 
deni. Cholelithiasis, Hydropericardium. Hydrothorax Ascites. Anasarca. 

An den oberen Luftwegen wurde folgender Befund erhoben: Die Bronchial- 
und Trachealschleimhaut ist stark injiziert, mit Schleimmassen bedeckt. Keblkopf 
ist normal entwickelt, die Schleimhaut gerötet, aber im übrigen zart. Auf der 
Schnittflache des Ringknorpels einzelne verknöcherte weiss-graue Haare. Zwei 
Querfinger unterhalb des Ringknorpels befinden sich zahlreiche kleine Erhebungen, 
ins Lumen der Traohea vorspringend, in der entzündlich geröteten Schleimhaut 
liegend. Die Vorsprünge sind von knochenharter Beschaifenheit, haben ungefähr 
Hirse- bis Reiskorngrösse und liegen teils vereinzelt, teils in beet- oder 


Fig. 1. 


Fall 1. 


traubenartigen Gruppen angeordnet sowohl zwischen, als auch über den Knorpel- 
ringen, wobei sie ihren Sitz an der Vorderwand, als auch ganz besonders an den 
seitlichen Wandungen der Luftröhre haben. Hier finden sich nämlich grössere 
Beete und Leisten der Erhebungen, die aus einzelnen Vorsprüngen zusammen- 
gesetzt sind und polypenartig vorspringend an einer Stelle Erbsengrösse erreichen, 
während sie an andern klein bohnengross, aber flacher sind. 


Die Röntgenaufnahme (siehe Textfig.1) des Kehlkopfs und der Luftröhre 
zeigt neben zahlreichen unregelmässig verteilten fleckigen Schatten in dem Kehl- 
kopf und den Luftröhrenknorpeln, die als die physiologischen Verknöcherungen der- 
selben aufzufassen sind, überaus zahlreiche, teils mattere, teils tief dunkle un- 
regelmässig zackige, baumartig verästelte Einsprengungen. Diese soheinen ihren 
Ausgang zumeist von den Knorpelringen zu nehmen, um sich dann in den Zwischen- 
knorpelräumen soharf abzuzeichnen, z. T. aber liegen sie ausschliesslich in den 


R. Schnitzer, Ueber Tracheopathia osteoplastica. 251 


Zwischenknorpelraumen und lassen keinen Zusammenhang mit dem Tracheal- 
knorpel erkennen. Vielfach zeigen die Einsprengungen, die knöcherner Natur sein 
müssen, deutliche Hohlraumbildung, vielfach sind sie — genau wie im histologischen 
Praparat — als Knochenbalkchen mit ausgesprochenem Markraum erkennbar. 
Diese Veränderungen finden wir hier auch im Kehlkopf und zwar im 
Bereiche des Ring- und Schildknorpels. 


Histologische Untersuchung: Es wurden von Fall I drei Blöcke ge- 
schnitten und zwar war das Material drei verschiedenen Stellen entnommen, von 
denen die erste makroskopisch fast gar keine, die zweite stärkere, die dritte sehr 
starke Veränderungen aufwies (Uebersichtsbild siehe Tafel XIX, Fig. 1). Die 
Schnitte der ersten Serie zeigen nun zunächst ein im Ganzen normales Bild der 
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„Chondroide“ Inseln aus wolkig homogener Substanz in derbom hyalinen Binde- 
gewebe. Leitz Obj. 7, Okul. 3. 


Trachea. Da wir von der Pars membranacea aus nach innen zu schnitten, treten 
selbst die physiologischen Knorpel erst nach etwa 60 Schnitten (bei einer Schnitt- 
dicke von 10—15 u) vollständig auf. Die Knorpelspangen sind ziemlich schmal, 
zeigen weder Wucherungs- noch Verkalkungsprozesse. Die Drüsen sind gut ent- 
wickelt, zeigen deutlich Lymphknötchen von regelrechter Beschaffenheit. Das 
Epithel ist wohl ausgebildetes Zylinderepithel, nur an einigen Stellen fehlend. 
Das Bindegewebe der Trachea ist locker, mit spärlicher Einsprengung von Fett- 
träubchen in den Zwischenknorpelräumen. Im ganzen macht das submuköse Gey 
webe einen etwas atrophischen Eindruck. Das elastische Gewebe ist in reichlichstem 
Masse vorhanden. Inneres und äusseres Längsband sind als mächtige elastische 
Faserzüge ausgeprägt, desgleichen treten die „Pfeiler“ (Aschoff) als kräftige 
Gewebszüge mit reichlichen elastischen Fasern scharf hervor. Ungefähr im 100 sten 
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Schnitte findet sich in dem submukésen Bindegewebe, dessen Ziige immer mehr 
ein gequollenes, homogen-byalines Aussehen angenommen haben, eine Insel von 
homogenem wolkigen Gewebe mit spärlichen Kernen. Die Kerne innerhalb dieser 
Insel sind geschrumpft, ganz von der homogenen Grundsubstanz umschlossen, die 
mit ausgereiftem echtem Knorpelgewebe nicht identisch ist (Textfig. 2). Auf den 
weiteren Sohnitten ist in dieser Insel — an der matten Blaufärbung deutlich 
wahrnehmbar — Kalk abgelagert worden. Schon nach wenigen weiteren Schnitten 
hat sich die anfangs oval rundliche Insel in Form und Beschaffenheit völlig ge- 
ändert. Sie erscheint nun als ein schmales, langgestreoktes Knochenbälkchen, 
das noch keine Spur von lamellärem Bau zeigt und nach aussen zu noch an eine 
schmale Verkalkungszone grenzt. Während diese Insel, die über dem Knorpel, 
ringe gelegen ist, schon nach kurzer Zeit wieder aus dem Schnitte verschwindet- 


Fig. 3. 


Schmales Knochenbälkchen. Oben Verkalkungszone. Unten Ostcoblastensaum und 
Riesenzelle. Leitz Obj. 6, Okul. 3. 


ist in einem Zwischenknorpelraume, gleichfalls in einem hyalin verdickten Binde- 
gewebszuge eine grössere Insel aufgetreten. Auch sie besteht — wie die erste — 
aus einer homogenen, wolkigen Substanz mit spärlichen, geschrumpften, völlig von 
der Grundsubstanz eingeschlossenen Kernen. Eine Kapselbildung besteht nicht. 
Auch hier kommt es zu einer Verkalkung, die trotz vorgenommener Entkalkung — 


an den mit Hämatoxylin gefärbten Schnitten — als blau tingiertes Gewebe 
deutlich hervortritt. Von innen (Tracheallumen) her kommt es nun zur An- 
lagerung von Knochen. Dadurch wird die Insel — wie auch oben schon ver- 


merkt — in ein schmales langgestrecktes Knochenbälkchen umgewandelt, das nur 
spärliche, zarte, längliche Kerne enthält. Dagegen befindet sich am inneren Rande 
des Bälkchens ein einschichtiger Saum von spindelig- ovalen grösseren Kernen 
in palisadenartiger Anordnung, dem Bilde der Osteoblastensäume entsprechend. 
Daneben finden sich auch Riesenzellen mit mehreren, inmitten der Zellen als 
Haufen gelegenen Kernen (siehe Textfig.3): Sie liegen in kleinen Ausbuchtungen — 
Lakunen — des Knochenbalkchens. Nach aussen zu folgt auf die Osteoblasten- 
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schicht ein heller Saum nicht verkalkter Knochengrundsubstanz. Die elastischen 
Fasern, die hier in grosser Zahl vorhanden sind, scheinen nicht direkt beteiligt, 
insbesondere ist das innere elastische Längsband völlig intakt oberhalb der Inseln 
gelegen. Es finden sich ausser diesen beiden Herden — die wir als jüngste Ver- 
änderungen ansprechen können — noch vereinzelte meist erheblich kleinere Inseln 
über und zwischen den Knorpeln, auch in den „Pfeilern“ gelegen, die sämtlich 
dasselbe Bild darbieten: in einem verdickten,thyalin gequollenen, an elastischen 
Fasern reichen Bindegewebe kommt es zur Bildung eines eigenartigen hyalinen 
Gewebes von homogen wolkiger Beschaffenheit. Diese Grundsubstanz verkalkt 
und es wird Knochen eingelagert, der nach der Art des Bindegewebsknochens ge- 
bildet wird und die für An- und Abbau charakteristischen Zellformen aufweist. 
Hervorzuheben ist, dass der physiologische Trachealknorpel völlig unverändert ist. 
Auch an den Stellen, in deren Nähe sich die beschriebenen Veränderungen finden, 
ist weder am Knorpel noch am Perichondrium irgend ein Wucherungsvorgang zu 
beobachten. Die zweite Schnittserie dieses Falles, die 160 Schnitte umfasst, 


Mehrere kleine chondroide Inseln, z. T. schon verschmelzend, Plurizentrische Ent- 
stehung der Inseln. Leitz Obj. 4, Okul. 3. 


zeigte zuerst nur eine grosse, im submukösen Gewebe gelegene Knocheninsel mit 
mehreren (3) nicht zusammenhängenden Markräumen. Es verschwinden auch im 
Laufe der Schnitte einzelne Markräume völlig. Man sieht dann nur kompakte 
Knochenmassen, bis wieder neue Markräume sich bilden, von denen meist mehrere 
nebeneinander bestehen. Die Knocheninsel besteht aus lamellär gebautem Knochen 
mit oft sehr scharf ausgeprägten Lamellen. Die Höhlen sind mit kapillarreichem 
Fettmark erfüllt. Irgend welche knorpeligen Bestandteile sind an der ganzen Insel 
nicht wahrzunehmen, jedoch findet sich ein grösserer zackiger Vorsprung von 
Knochensubstanz, der in seinem Bau durchaus von dem Lamellenknochen der 
Insel abweicht und alle Merkmale des Bindegewebsknochens zeigt. Wie an den 
kleineren Inseln der vorhergehenden Schnittserie besteht diese Knochenzacke aus 
einem verkalkten unregelmässig wolkigen Gewebe, an das Knochensubstanz an- 
gelagert ist. Osteoblasten und Riesenzellen werden vermisst. Im ganzen macht 
der Knochen den Eindruck eines ruhenden alten Gewebes. Im ganzen Verlaufe 
der Schnitte kommt es zu keiner Verbindung mit dem Trachealknorpel. Durch 
diese grosse Knocheninsel wird die Trachealschleimhaut unregelmässig höckerig, 
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vorgebuokelt und ist an diesen Stellon atrophisch. Neben dieser grossen Knochen- 
insel finden sich im submukösen Gewebe der Trachea noch zahlreiche andere 
Knocheninselchen, die zum Teil aus lamellär gebautem Knochen bestehen und auch 
kleine Markräume zeigen, zum Teil aber nach der Art der Bindegewebsknochen- 
bälkchen gebaut sind, wie sie bei Serie I beschrieben wurden. Keines dieser 
Knochenbälkchen weist ein knorpeliges Vorstadium auf; an keinem der voll aus- 
gebildeten waren Osteoblasten oder Osteoklasten vorhanden. Mit grösster Wahr- 
scheinlichkeit handelt es sich um alte zur Ruhe gekommene Knochengewebsinseln. 
Nirgends besteht ein Zusammenhang mit dem Trachealknorpel. Auch im Bereiche 


Fig. 5. 
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Wolkig blasige Struktur einer chondroiden Insel mit beginnender Verkalkung und 
Pyknose der Kerne. Leitz Obj. 4, Okul. 3. 


der Pfeiler finden sich hier hyaline Verdickungen und Quellungen des Bindegewebes, 
in dem es zur Bildung der schon wiederholt beschriebenen homogenen Inseln 
kommt, die nach anfänglicher Verkalkung durch Anlagerung von Knochensubstanz 
zu Knochenbälkchen werden. Dabei lässt sich hier deutlich die diskontinuierliche 
Entstebung aus mehreren kleinsten in unregelmässigen Gruppen zusammen- 
liegenden Inseln erkennen (Textfig. 4). Die wolkig- blasigen Inseln (Textfig. 5), 
die meist sohon mehr oder weniger verkalkt sind, werden durch Apposition von 
aussen in Knochenbalkchen umgewandelt. Vergrössern sich die Inseln, so kann 
es schliesslich doch zu einer Verschmelzung mit dem Perichondrium kommen. So 
fanden wir auf den letzten Schnitten dieser Serie eine grosse Knocheninsel aus 
lamellären Knochen mit grossen Markräumen, die fast einen ganzen Zwischen- 
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knorpelraum ausfüllte. Sie ist verschmolzen mit einer breitbasig vom Perichondrium 
entspringenden Knorpelmasse — aus echtem ausgereiften Knorpel, gegen den sie 
durch eine zackige Verkalkungszone abgese.zt ist. Das Perichondrium ist hier- 
bei verdickt. Dagegen ist das Perichondrium des folgenden Knorpelringes selbst , 
kaum verändert: es hat sich jedoch die Knocheninsel direkt an es angelegt und 
es ist auch durch eine Verkalkungszone scharf davon abgesetzt (Textfig. 6). Es 
ist dadurch eine vollständig knöchern- knorpelige Brücke zwischen den beiden 
Knorpelringen hergestellt. Die Elastikafärbung zeigt einen erheblichen Reich- 
tum des gesamten trachealen Bindegewebes an elastischen Fasern. Dabei zeigt 
sich, dass die Bindegewebszüge, die in die hyaline Substanz übergehen, feine 
elastische Fasern enthalten, die sich in dem homogenen chondroiden Gewebe 
verlieren. Die grösseren und älteren Inseln sind von konzentrischen Lagen stärkerer 


Fig. 6. 


a u 
Markraumhaltige Knocheninsel mit scharfer Verkalkungszone, links in Verbindung 


mit einer perichondralen Knorpelneubildung, rechts direkt dem Perichondrium an- 
gelagert. Leitz Obj. 2, Okul. 3. 


elastischer Fasern umgeben, die passiv durch die ausgedehnte Neubildung ver- 
drängt erscheinen. Das innere elastische Längsband ist frei und zeigt nur an der 
Stelle der sehr grossen Knocheninsel eine Verdünnung. 

Die dritte Schnittserie, die makroskopisch die stärksten Veränderungen auf- 
wies, zeigt ausgedehnte Knochenbildung in der Submukosa, so dass folgendes 
Bild sich ergibt: Der das Gebiet von drei Knorpelringen umfassende Tracheal- 
abschnitt, dessen Epithel nicht mehr erhalten ist, besteht aus einer zusammen- 
hängenden, fast durch die ganze Scohnittfläche sich erstreokenden Lage von 
Knochengewebe in Gestalt von Knochenbälkchen mit Markräumen, und zwar wird 
sowohl das Gebiet über den Trachealknorpeln, als auch das über den Zwischen- 
knorpelräumen von den Knochenmassen eingenommen. Diese zeigen lamellären 
Bau mit Havers’schen Kanälen, dagegen werden sowohl Osteoblastensiume wie 
Riesenzellen vermisst. Umgeben werden die Neubildungen von einem derben 
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fibrillären Gewebe, auf das nach innen zu die komprimierte Drüsenschicht folgt. 
Keines der Knochenbälkchen hat Zusammenhang mit dem Trachealknorpel, dessen 
Beschaffenheit, wie diejenige desPerichondriams völlig normal ist. Nur an einigen 
Stellen findet sich in dem verdickten und hyalinen Bindegewebe der submukösen 
Schicht jenes schon wiederholt bei diesem Falle beschriebene wolkig homogene 
Gewebe mit den geschrumpften, allseitig darin eingeschlossenen Kernen, das hier 
besonders ausgedehnt ist. Auch hier sind Verkalkungsprozesse wahrzunehmen, 
besonders an denjenigen Stellen, an denen dieses unfertige Gewebe in echte 
Knochensubstanz übergeht unter Bildung einer scharfen zackigen Verkalkungslinie. 
Die Submukosa und ihre Drüsen sind atrophiert. | 

Es fanden sich also bei einer 34jährigen weiblichen Person, die an den 
Folgen einer Schrumpfniere starb, in der Luftröhre, die makroskopisch die An- 
zeichen eines Stadungskatarrhs bot, knochenharte, bis erbsen-, meist aber nur 
reiskerngrosse Erhebungen, die die Schleimhaut vorbuckelten. Sie waren an der 
ventralen Seite, besonders aber anden Seitenwänden lokalisiert, begannen bei makro- 
skopischer Betrachtung dicht unterhalb des Kehlkopfes und reichten bis in die 
Bronchien herab, die Pars membranacea dabei verschonend. Dadurch gewann die 
Luftröhre eine reibeisenartige Beschaffenheit. Die Höoker lagen sowohl über, als 
auch zwischen den Knorpelringen und das Röntgenbild zeigte uns die gleichen 
Verhältnisse. Dort zeichneten sich die Inseln teils als wurzelstookartig verzweigte, 
tiefdunkle Gebilde ab, teils über, teils zwisohen den Knorpelspangen gelegen, zum 
Teil auch erschienen sie als mattdunkle Balkchen mit deutlichen vakuoligen Hohl- 
räumen, die den Markräumen entsprechen. Es zeigte sich dabei, dass die Ver- 
änderungen auch im Gebiete des Larynx selbst vorkamen. 

Genaueren Aufschluss über die Natur dieser Neubildungen gab uns die histo- 
logische Untersuchung. Wir fanden dabei in der Hauptsache zwei Formen der 
Neubildung, die wohl durch das verschiedene Alter derselben charakterisiert wer- 
den. Erstens grosse Inseln aus lamellären Knochen mit weiten, von Fettmark 
erfüllten Hohlräumen. Diese grossen Bildungen waren in der Tiefe derSubmukosa 
entstanden, wölbten nun aber infolge ihrer Ausdehnung die Schleimhaut buckelig 
vor und brachten das submuköse Gewebe, zumal die Drüsen zur Atrophie. Die 
letzteren wurden durch die ausgedehnten Knochenneubildungen komprimiert. 
Ein Zusammenhang mit dem physiologischen Knorpel fand sich nur einmal; wir 
werden auf diesen Befund noch ausführlich zurückkommen. Diese grossen alten 
Knocheninseln machen den Eindruck eines ruhenden Gewebes, keine für An- und 
Abbau von Knöchensubstanz charakteristische Zellformen wurden gefunden. Jedoch 
fehlte es nicht an Stellen, die uns einen Schluss erlauben auf die Form der Ent- 
stehung dieser Neubildungen. Es fanden sich — wie erwähnt — auch an den 
grossen Inseln lamellären Knochens Partien, die, obwohl auch knöchern, dennoch 
ein ganz anderes Gepräge trugen, wie jener. Sie waren mehr faserig, zeigten keine 
Spur von lamellärem Bau und waren in einzelnen Abschnitten verkalkt. Zuweilen 
strahlte die Knochensubstanz in ein verdicktes hyalines Bindegewebe aus, oft 
stand es in direktem Zusammenhang mit der oben eingehend beschriebenen wolkig 
homogenen kernarmen Substanz, die inselartig im hyalinen Bindegewebe auftritt. 
Es unterliegt keinem Zweifel, dass es sich um Bindegewebsknochen handelt, der 
an eine eigenartige hyalin-wolkige Substanz, die aber mit echtem Knorpelgewebe 
keineswegs identisch ist, angelagert wird und sie schliesslich substituiert. Höchst- 
wahrscheinlich sehen wir die von Haslinger als ohondroid bezeichnete Substanz 
vor uns. Auch wir wollen uns, ohne damit etwas präjudizieren zu wollen, dieses Namens 
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bedienen. Aufschluss über die Verknöcherung gewinnen wir durch die Beobach- 
tung jüngster Veränderungen, die wir in diesem Falle anstellen konnten. Wir 
fanden dabei, dass die ersten Inselchen jener chondroiden Substanz inmitten eines 
verdickten hyalin gequollenen fibrösen Gewebes auftauchten, das reich an elasti- 
sohen Fasern ist. Solche Inseln fanden sich sowohl in dem submukösen Gewebe 
über den Knorpelringen, als auch zwischen ihnen und in der Tiefe der Zwischen- 
knorpelräume. In letzteren Fällen lagen die kleinsten Neubildungen im Gebiete 
der „Pfeiler“. Die chondroide Substanz ist kernarm, homogen, wolkig, unregel- 
mässig gestaltet, neigt zur Inkrustation mit Kalksalzen und an diesen Stellen 
kommt es zur Knochenbildung. Dieser Knochen, der faserigen, nicht lamellären 
Bau zeigt, wird gebildet von einem einschichtigen Saum palisadenartig angeord- 
neter Osteoblasten, auch fehlten die den Umbau besorgenden, in kleinen Buchten 
belegenen mehrkernigen Riesenzellen nicht, Umstände, die für lebhafte An- und 
Abbauvorgänge in dem neugebildeten Gewebe sprechen. Dadurch wird das chon- 
droide Gewebe zu einem sohmalen langestreckten Knochenbälkchen umgewandelt, 
das keinen lamellären Bau und keine Markräume zeigt. Zumeist entstehen die 
Inseln diskontinuierlich, d. h. mehrere kleinste in Gruppen zusammen stehende 
Inselchen zeigen die erwähnten Veränderungen und können später zu gemeinsamen 
Bildungen verschmelzen. Diese Knochenbälkchen können nun in diesem Stadium 
verharren, die Wachstumsvorgänge kommen zum Stillstand und es bleibt eine 
mehr oder minder grosse Faserknocheninsel inmitten der verdickten Gewebszüge 
der Trachea zurück, über deren Entstehung man Sicheres nicht aussagen kann, 
wenn man die Veränderung allein vor sich hat, zumal da sie im Augenbliok des 
Todes festgehaltene Stadien der Entwickelung darstellen. Völlig ungeklärt ist 
aber die Frage, wie es zur Bildung des lamellären Knochens kommt. Da dieser 
vielfach noch Bestandteile nicht lamellären Knochens zeigt, der in das chon droide 
Keimgewebe ausklingt, so bleibt zur Deutung seiner Entstehung nur die Ver- 
mutung, dass der Bindegewebsknochen durch noch unbeobachtete Prozesse in lamel- 
laren Knochen umgewandelt wird und sich durch ständige Apposition von Binde- 
gewebsknochen vergrössert. Ausgereifte Knorpelsubstanz wurde als selbständige 
Bildung in diesem ganzen Falle nie beobachtet. Nur an der einen Stelle, bei der 
es zur Bildung der knöchern-knorpeligen Brücke zwischen den beiden Tracheal- 
knorpelspangen gekommen war, konnte man neugebildeten ausgereiften Knorpel 
beobachten. Dieser war deutlich perichondralen Ursprungs, unterschied sich von 
dem physiologischen Knorpel deutlich durch seine elastische Natur. Er sass dem 
verdickten Perichondrium, das als Grenzschicht gegen den Trachealknorpel deutlich 
ausgeprägt war, breitbasig auf, war gegen die Knochenspange durch eine scharfe 
zackige Verkalkungszone abgesetzt. Hier muss die Knorpelbildung als ein sekun- 
därer Vorgang aufgefasst werden. Die oben skizzierte Anschauung Haslinger’s 
ist wohl auf.diese Bildung zutreffend: dass nämlich die primär nach dem geschil- 
derten Modus gebildete Knocheninsel durch mechanische Reizung des Perichon- 
driums, wie sie infolge der respiratorischen Verschiebung der Knorpelringe ge- 
geben ist, eine Knorpelbildung angeregt hat, die — entsprechend der @lastischen 
Natur des Perichondriums — zu einer elastischen Knorpelbildung führte. 


Fassen wir die Histogenese dieses Falles zusammen, so ist zu sagen: 
In hyalin verdickten Bindegewebszügen, die reich an elastischen Elementen 
sind, kommt es zur Bildung kleiner und grösserer Inseln von chondroider 


Substanz, die verkalkt und durch Apposition von Bindegewebsknochen in 
Archiv für Laryngologie. 32. Bd. 2. Heft. 17 
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ein Knochenbälkchen umgewandelt wird. Dabei spielen Osteoblasten und. 
Riesenzellen für An- und Abbau eine Rolle. Dieser Faserknochen. wird: 
durch unbekannte Prozesse in lamellären Knochen mit Markraum umge- 
wandelt, der ein Gewebe mit trägeren Lebensvorgängen darstellt, das meist 
noch an vereinzelten Stellen den ursprünglichen bindegewebigen Knochen 
erkennen lässt. Die Knocheninseln können mit den Trachealknorpeln bzw. 
dem Perichondrium derselben in Verbindung treten und zwar sowohl durch 
Bildung von Knorpelbrücken, die in diesem ersten Falle stets als sekundär 
anzusehen sind, als auch durch direkte Anlagerung an das dabei sich 
passiv verhaltende Perichondrium. Das Gewebe der Submukosa, zumal 
die Drüsen atrophieren. 


r 


Fig. 7. 
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Reibeisenförmige Gestaltung der Schleimhautoberfläche bei Fall 2. 


Fall 2. Caroline D., 80 Jahre, gest. 23. 7. 1915. Obd. Nr. 308. 


Anatomishe Diagnose: Atherosclerosis universalis. Tracheopathia osteo- 
plastica. Tracheobronchitis purulenta. Atrophia fusca myocardii. Cholelithiasis. 
Perisplenitis fibrosa chronica. Cicatrices renum atheroscleroticae. Varices atrii 
dextri cordis. Myoma uteri. Polypus pendulans cervicis uteri: Osteoporosis 
senilis. 

Kehlkopf und Luftröhre. Die Knorpel auf der Schnittfläche zentral gelb- 
bräunlich verfärbt. Die Sohleimhaut ist stark gerötet, zumal in den unteren Ab- 
schnitten, wo sie einen bläulichroten Farbenton aufweist und mit zihem eitrigem 
Sohleim bedeckt ist. Unter der Schleimhaut fühlt man zahlreiche knochenharte 
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Erhabenheiten, die als reiskorngrosse Höckerchen und als scharfe Leisten in das 
Lumen vorspringen. Sie scheinen an den Knorpelringen zu entspringen, reichen 
aber meist über diese in die Zwisohenknorpelräume hinein. Eine hirsekorngrosse 
harte Prominenz liegt auf dem ersten Trachealknorpelringe. Die Veränderungen 
reichen bis in die Bronchien hinab (Textfig. 7). 

Histologischer Befund. (Uebersichtsbild siehe Taf. XIX, Fig. 2): Das 
verarbeitete Material umfasst das Gebiet von vier Knorpelringen und zeigt ein sehr 
charakteristisohes und an Befunden reiches Bild, vor allem, weil sich auch wieder 
jüngste Veränderungen neben alten und ausgereiften finden, im ganzen ein Bild 
sich ergibt, das stark von dem des vorigen Falles abweicht. Im ganzen Gebiet 
der Submukosa findet sich das Bindegewebe hyalin verdickt und gequollen. Inner- 
balb der so veränderten Gewebszüge sowohl über als auch zwischen den Knorpel- 
ringen und im Gebiete der Pfeiler sind jene kleinen Inseln eingesprengt, die wir 
schon bei Fall 1 beobachten konnten. Wiederum sind es sowohl mehrere kleinere 
in Gruppen zusammenstehende als auch isolierte grössere Bezirke eines wolkig 
homogenen, knorrig gebauten Gewebes, dasnur spärliche, geschrumpft erscheinende 
Kerne in sich schliesst, während in der nur hyalinisierten Umgebung etwas reich- 
licher Kerne sich vorfinden. Frühzeitig verkalken diese Inseln und werden zu 
Knochenbälkchen umgewandelt, die an einzelnen Stellen in das chondroide Gewebe 
ausklingen. Vereinzelt sieht man Riesenzellen im Gebiete dieser Knocheninseln, 
häufiger einen hellen Saum unverkalkter Knochensubstanz. Nun treten aber in 
sehr reichlicher Menge im submukösen Gewebe hier Knorpelinseln auf, die teils 
isoliert liegen, teils im Verlaufe der Schnittfolge in Verbindung mit dem Peri- 
chondrium der Trachealknorpel treten. Diese Inseln bestehen aus echtem ausge- 
reiftem Knorpelgewebe, das sich aber deutlich von dem physiologischen Knorpel 
unterscheidet. Erstens ist der Knorpel elastischer Faserknorpel, der bei Anwendung 
der Elastikafärbung wenn auch nicht in allen Teilen gleichmässig, so doch deut- 
lich elastische Fasern enthält. Zweitens finden sich in einer grossen Zahl von 
derartigen Inseln Stellen, an denen die Knorpelinseln gewuchert sind. Dabei sind 
die Zellen vermehrt und vergrössert, blasig aufgetrieben und liegen zu zwei und 
drei in einer Kapsel. Drittens weisen sie vielfach Stellen auf, an denen die Grund- 
` substanz verdichtet und ausgesprochen blau mitHämatoxylin gefärbt ist. Es handelt 
sich um verkalkte Herde, die vorzugsweise nahe und an dem (lumenwärts ge- 
richteten) Rande der, Inseln gelegen sind. In diesen Verkalkungsherden kommt 
es zur Knochenbildung, die stets vom Rande her durch Apposition erfolgt. Auch 
hier findet sich in den als jüngere Stadien zu betrachtenden Veränderungen ein 
Knochengewebe von faserigem, nicht lamellärem Bau. Osteoblastensiume konnten 
hier nicht beobachtet werden, Riesenzellen — in seichten Buchten des Knochen- 
gewebes gelegen — waren vorhanden, Bei allen grösseren und auch wohl älteren 
Knorpelinseln bestehen die im ganzen spärlich vorhandenen Knocheninseln, die 
durch eine schmale, scharfe, zackige Verkalkungslinie gegen den umgebenden 
Knorpel abgesetzt sind, aus lamellär gebautem Knochen mit Markräumen von 
wechselnder Grösse, die mit Fettmark gefüllt sind. Zum grossen Teile stehen 
die grösseren Knorpel-Knocheninseln in Verbindung mit den Trachealknorpeln, 
bzw. ihrem Perichondrium. Eine sehr grosse, dem Trachealknorpel an Grösse fast 
gleiche Neubildung ist über einer Knorpelspange gelegen und sitzt ihr breitbasig, 
pilzförmig auf. Das Perichondrium ist dabei gut erhalten, als deutliche Grenz- 
schicht zwischen den beiden Knorpelgeweben, dem physiologischen und dem neu- 
gebildeten ausgeprägt. Eine grosse Knorpelinsel zeigt an ihrem lumenwärts ge- 
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legenen Rande eine knöcherne Einsprengung von lamellärem Bau mit fettmark- 
erfülltem Hohlraume. Inmitten des Knorpels finden sich Bezirke vermehrter 
Knorpelzellen, die zu zwei und drei in einer Kapsel gelegen und als Knorpel- 
wucherungsherde aufzufassen sind. Ausserdem durchzichen diese grosse, wie auch 
die anderen Knorpelinseln helle Zonen kernarmer Knorpelsubstanz in breiten 
Streifen. Auch einzelne Knorpelmarkräume werden beobachtet. Alle Schnitte 
zeigen auch grosse — vielfach in den Zwischenknorpelräumen gelegene — 
Knocheninseln von lamellärem Bau mit Markraumbildung. Vielfach haben 
sie noch einen Saum von ausgereiftem Knorpelgewebe, doch fehlt es auch 
nicht an Knochenspangen, die nur aus Knochensubstanz bestehen. Bei einer 
solchen ist zu beobachten, wie chondroid veränderte hyaline Bindegewebs- 
züge sich in den Knochen fortsetzen. Auch die grossen ausgereiften Knochen- 
inseln haben noch einen deutlichen hellen Saum unverkalkter Knochensubstanz, 
die sich einerseits an den fertigen Knochen, andererseits an das chondroid ver- 
änderte Bindegewebe anlegt. Solche Züge homogenen, kernarmen Gewebes um- 
geben auch rings die grösseren und kleineren Knorpelinseln. Die Trachealknorpel 
selbst zeigen keine Wucherung ihrer Zellen, jedoch haben sie, wie es in der Lite- 
ratur mehrfach beschrieben wird, eine plumpe dreieckige Form angenommen. Das 
Perichondrium ist im ganzen gegenüber der Norm nicht verändert, erscheint aber 
zuweilen besonders dort, wo Neubildungen sich ihm nähern, gequollen und zeigt 
Einsprengung einzelner Zellen, die den Knorpelzellen nahe stehen. Eie Elastika- 
färbung zeigt subepithelial in ununterbrochenem Zuge das starke innere elastische 
Längsband, das allerdings dort, wo grosse Knorpelinseln bisinssubepitheliale Gebiet 
reichen, verdünnt und aufgelockert ist. Der neugebildete Knorpel weist, wenn 
auch nicht in allen Teilen, reichlich elastische Fasern auf. Die derben fibrösen 
Gewebszüge der Submukosa und die Pfeiler sind sehr reichlich mit elastischem 
Gewebe versehen. Die elastischen Fasern umgeben an denjenigen Stellen, an 
denen es zur Bildung von Knochen- oder Knorpelinseln gekommen ist, diese in 
dichten Zügen, zum geringeren Teile nur strahlen die elastischen Fasern in das 
homogen chundroide Gewebe und in den Knorpel aus. Die übrigen Bestandteile 
der Trachea zeigen besonders im Gebiete der Submukosa ein bemerkenswertes 
Verhalten. Das Epithel ist ein wohl erhaltenes hohes Zylinderepithel, das jedooh 
an einem Teil der Schnitte sich abgelöst hat. Spuren entzündlicher Vorgänge 
fehlen. Die ganze Submukosa ist atrophisch, die Drüsen durph die Neubildungen 
komprimiert. Auffallend ist die starke Wucherung von Fettgewebe in der Sub- 
mukosa der Trachea, ein Umstand, auf den bisher nur Haga hingewiesen hat. 
Fast die ganze Submukosa besteht aus Fettgewebe, das die Räume zwischen den 
einzelnen Knorpelneubildungen sowohl wie auch zwischen den Trachealknorpel- 
spangen ausfüllt. Auf diesen bemerkenswerten Befund werden wir noch einzu- 
gehen haben. 


Bei diesem zweiten Falle einer 80 jährigen Frau, die an einer uni- 
versellen Atherosklerose litt und bei der in Sektionsprotokoll eine eitrige 
Tracheobronchitis bei einer Tracheopathia osteoplastica beschrieben ist, 
fanden sich die Knorpel der Luftröhre bräunlich verfärbt und faserig, als 
Zeichen der asbestartigen Degeneration des Knorpelgewebes. Die Schleim- 
haut der Trachea hatte durch knochenharte unter der Schleimhaut gelegene, 
bis reiskorngrosse Höcker und Leisten eine reibeisenartige Beschaffenheit. 
Die Veränderungen begannen auf dem ersten Trachealknorpelring und 
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“reichten bis in die Bronchien herab, die Pars membranacea dabei ver- 
schonend. Der Kehlkopf war frei von Veränderungen. Das histologische 
Bild ist charakterisiert durch die starke Bildung echten ausgereiften 
Knorpelgewebes, das teils isoliert in der Submukosa gelegen ist, teils in 
breiter Verbindung mit dem Perichondrium des Trachealknorpels steht. 
Die Knorpelinseln sind umgeben von Zügen eines homogenen gequollenen 
Gewebes, in das die Fasern des hyalinen Bindegewebes ausstrahlen. 
Innerhalb dieser Knorpelinseln verkalkt die verdichtete Grundsubstanz, zu- 
mal am Rande. An diesem verkalkten Herde wird Knochen angelagert. der 
aus eigenartig chondroiden homogenen und wolkigen Gewebszügen gebildet 
wird. Diese Knocheninseln, die bei den grösseren deutlich lamellären Bau 
aufweisen und grosse, mit Fettmark erfüllte Markräume enthalten, nehmen 
an Grösse erheblich zu, dabei das Knorpelgewebe einschmelzend, bis nur 
noch ein mehr oder weniger schmaler Saum vom Knorpelgewebe zurück- 
bleibt, der schliesslich ganz verschwinden kann. Die Grenze zwischen 
Knochen und Knorpel ist stets durch eine schmale zackige Verkalkungs- 
‚zone bezeichnet, während die homogenen kernarmen Fasern chondroider 
Substanz, wie oben beschrieben ist, ohne deutliche Grenze in das Knochen- 
gewebe iibergehen. Dagegen ist an den Knocheninseln, an denen noch 
ein heller Saum unverkalkter Knochensubstanz ausgebildet ist, eine schmale 
blassblaue Verkalkungslinie angedeutet. Neben diesen älteren und alten 
Veränderungen finden sich auch wieder jüngere und jüngste, die wir in 
gleicher Weise auch bei Fall 1 beobachten konnten. Die Entwickelung 
einer chondroiden Substanz aus dem hyalin gequollenen Bindegewebe, die 
nachfolgende Verkalkung mit Apposition eines bindegewebigen Knochens 
ist schon ausführlich beschrieben. Einzelne Inseln nicht lamellären 
Knochens, wie sie Fall 1 reichlich aufwies, waren hier nur sehr spärlich. 
Meist wurde der Knochen an die verkalkten Herde am Rande der Knorpel- 
inseln angelagert und die Umwandlung in lamelläre, markraumhaltige 
Knochenbälkchen vollzog sich sehr schnell. Da die sich vergrössernden 
Knochenbälkchen die ursprüngliche Knorpelsubstanz oft restlos substituierten, 
blieben auch die erwähnten isolierten grossen Knocheninseln zurück, bei 
denen nur vereinzelte Zapfen und Vorsprünge nicht lamellären Knochens, 
der eng mit dem Bindegewebe verbunden war, einen Schluss auf die Ent- 
stehung erlaubten, Östeoblastensäume waren in typischer Ausbildung nicht 
vorhanden, oft waren jedoch schmale Bindegewebszellen saumartig und 
palisadenförmig jungem Knochengewebe angelagert. Riesenzellen, abbauende 
Osteoklasten, waren häufig zu beobachten. Die beiden Umstände, durch 
die dieser Fall sich unterscheidet von dem ersten, nämlich die Bildung 
echten, ausgereiften Knorpelgewebes, und die Verbindung mit dem Peri- 
chondrium, bedürfen eingehender Erörterung. Dass der Entwickelungs- 
modus der jüngsten Veränderungen bei diesem Falle der gleiche ist wie 
bei dem vorhergehenden, steht fest. In der Bildung der chondroiden 
Inseln im Bindegewebe der Trachea haben wir die erste Spur der Er- 
krankung vor uns und sie auclı hier nachweisen können. Das Fortschreiten 
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der Erkrankung mit Verkalkung und darauffolgender Apposition von Faser- 
knochen lag auch beim zweiten Falle vor, wenn auch in weit geringerem 
Masse als bei dem ersten. Für die Entstehung der ausgereiften Knorpel- 
inseln haben wir nur eine Möglichkeit anzunehmen: die chondroide Substanz, 
die aus dem Bindegewebe der Trachea gebildet wird, besitzt unter gewissen 
Umständen — die uns unbekannt sind — die Fähigkeit, echtes Knorpelgewebe 
zu bilden. Es spricht dafür sowohl die Beobachtung, dass die Inseln von 
zirkulären Zügen homogener Substanz umgeben werden, als auch das — aller- 
dings seltene — Vorkommen von Stellen, wo chondroide Substanz und echter 
Knorpel nebeneinander bestehen. Auch diese Knorpelinseln, die aus 
elastischem Knorpel bestehen, zeigen eine auffallende Neigung zur Ein- 
lagerung von Kalksalzen, während zum Beispiel die physiologischen Knorpel 
derselben Trachea dies noch keineswegs erkennen lassen. Der Umstand, 
dass die Verkalkungsherde stets am Rande der Inseln gelegen sind und 
stets die Vorläufer der Verknöcherung bilden, beweist sicher, dass sie nur 
mit der Knochenbildung in Zusammenhang stehen. Es ist einwandfrei 
nachgewiesen, dass der zuerst an die Kalkherde angelegte Knochen ein 
nicht lamellärer Bindegewebsknochen mit deutlicher Osteoidbildung ist. 
Typische Osteoblasten waren bei seiner Entstehung nicht zu erkennen, 
jedoch zeigten die Zellen des anliegenden Bindegewebes die saum- und 
palisadenartige Anordnung, die sonst den Osteoblasten zukommt. Dass 
der — zumeist zu beobachtende — lamellärgebaute, mit Markraum ver- 
- sehene Knochen aus jenem ursprünglichen Knochen entstanden sein muss, 
wird belegt durch die Beobachtung des Uebergangs nicht lamellären 
Knochens in lamellären und das Ausstrahlen dieser Knochensubstanz in 
das chondroide Gewebe, wie wir es oben beschrieben haben. Es findet 
vom Rande her eine dauernde Apposition von Knochengewebe statt und 
durch die Vergrösserung der Knocheninsel schwindet die Knorpelsubstanz 
immer mehr, um schliesslich völlig aufgesogen zu werden. Bei solchen, 
dann völlig isolierten Knocheninseln ist es schwer, Schlüsse auf die Genese 
zu ziehen. Sie haben wohl die Veranlassung zu der von Haslinger, Haga 
u. a. vertretenen Auffassung gegeben, dass das Primäre die Knochenbildung 
sei und der Knorpel eine sekundäre Verschmelzung mit dem zur Knorpel- 
bildung mechanich gereizten Perichondrium darstelle. Für einzelne Fälle 
hat diese Anschauung sicher Geltung (Fall 1 s. 0.); sie auf diesen Fall 
anzuwenden, wäre falsch. Hier konnten wir eindeutig die Bildung isolierter 
Knorpelinseln beobachten, während die vom Rande her erfolgte Anlagerung 
von Knochen ein sekundärer Vorgang ist. Wir haben uns also die Histo- 
genese des Falles 2 folgendermassen vorzustellen: Es finden zwei Formen 
der Knochenbildung statt, deren Ausgangspunkt in beiden Fällen eine aus 
dem hyalinen Bindegewebe hervorgegangene chondroide Substanz ist. Aus 
ihr wird erstens direkt nach voraufgegangener Verkalkung bindegewebiger 
Knochen in Gestalt schmaler langgestreckter Knocheninseln gebildet; 
zweitens bildet sie echtes ausgereiftes Knorpelgewebe, das am Rande ver- 
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kalkt, bindegewebigen Knochen anlagert, der zu lamellärem Knochen mit 
Markräumen umgebaut wird. 

Die grösseren Inseln verschmelzen, wenn sie sich dem Perichondrium 
nähern, mit diesem, ohne dass es wesentlichere Wucherungsvorgänge zeigt. 

Die elastischen Fasern verhalten sich gegenüber dem neugebildeten 
Gewebe meist passiv, sie werden verdrängt und umgeben die Inseln in 
zirkulären engen Zügen. Jedoch ist hier auch ein Ausstrahlen elastischer 
Fasern in die chondroide Substanz und in den Knorpel beobachtet worden; 
ein Befund, der auch für eine gewisse Beteiligung des elastischen Faser- 
apparates sprechen könnte. Auch- in diesem Falle war die Submukosa der 
Luftröhre atrophiert, die traclıealen Drüsen durch die ausgedehnten Neu- 
bildungen komprimiert; sie zeigen die physiologischen Lymphknötchen, 
sonst keine Anzeichen einer akuten oder chronischen Entzündung. Dagegen 
hat sich ein Gewebe in der Luftröhre hier stark vermehrt gefunden, das 
physiologischerweise nur spärlich aufzutreten pflegt: das Fettgewebe. 
Dieses füllt hier fast die ganze Submukosa aus. Die systematische Unter- 
suchung von normalen Luftröhren jeden Alters, die wir daraufhin vor- 
genommen haben, hat nie einen gleichen Befund ergeben, so dass wir an- 
nehmen dürfen, es handelt sich bei dieser Fettgewebsvermebrung um eine 
krankhafte Wucherung, zu deren Zustandekommen mehrere Faktoren nötig 
waren, die in diesem Falle zusammenkamen und deren wichtigster die 
Atrophie der Schleimhaut ist. Wir werden auf diese Frage noch später 
ausführlich zurückkommen. 

Fall 3. Bertha S., 34 Jahre, Schlossschmiedsfrau, geb. 30. 3. 1916. Obd. 
Nr. 144. 

Anatomische Diagnose: Phthisis tuberculosa renis utriusque. Cystitis 
tuberculosa. Status post nephrectomiam dextram. Peritonitis tuberculosa. Sal- 
pingitis caseosa duplex; Pleuritis adhaesiva chronica dextra. Tuberculosis partim 
obsoleta lymphoglandularum tracheobronchialium dextrarum. Tubercula nonnulla 
pulmonum. Pericarditis tuberculosa serofibrinosa. Hypertrophia ventriculi sinistri 
cordis. Tracheopathia osteoplastica. 

An Kehlkopf und Luftrohre war folgender Befund zu erheben: Normal ent- 
wickelter Kehlkopf mit blasser, nicht entzündlich veränderter Schleimbaut. Die 
Schleimhaut der Luftröhre blass graurot. Dicht unterhalb des Ringknorpels er- 
heben sich unter der Schleimhaut scharfe, knochenharte Vorsprünge von Steck- 
nadelkopf- bis Reiskorngrösse, oft deutlich zackig und zumeist über den Knorpel- 
ringen selbst gelegen: In den Zwischenknorpelräumen liegen — besonders in den 
oberen — derbe knochenharte Platten, die in den mittleren und unteren Teilen 
der Luftröhre durch harte Stränge ersetzt sind, die sich oft von einem der 
erwähnten Höcker ihren Ausgang nehmend, von Knorpelring zu Knorpelring er- 
strecken und der Luftröhre im unteren Teile ein netzartiges wabiges Aussehen 
geben. Nur wenige dieser Stränge scheinen knöchern, viele machen einen derb 
fibrésen schnigen Eindruck. Die Veränderungen haben ihren Sitz an Vorder- und 
Seitenwänden der Trachea und reichen bis in die Bronchien hinab. 

Röntgenaufnahme (Textfig. 8) des Kehlkopfes und der Luftröhre zeigt, 
wie bei Fall 1, neben den Verknöcherungsherden im Trachealknorpel in grosser 
Zahl jene teils tiefschwarz, teils matter sich darstellenden knöchernen Einspren- 
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gungen, die korallenriff- oder wurzelstockartig verzweigt oder als ausgesprochene 
Knochenbälkchen mit Andeutung des Markraumes in den Zwischenknorpelraumen 
der Luftröhre scharf hervortreten. Fast alle diese Einlagerungen erstrecken sich 
auch auf das Gebiet der Knorpelringe selber. 


Fall 3. 


Histologischer Befund: Das in Serienschnitte zerlegte Stück ist senk- 
recht zum Verlaufe der Knorpelringe geschnitten und umfasst das Gebiet von 
vier Trachealknorpelspangen. Die ersten Schnitte zeigen uns ein sehr buntes 
Bild: Wiederum ist in der Submukosa eine grosse Zahl inselartiger Einspren- 
gungen, von wechselnder Grösse, bei denen wir jüngste und ältere Bildungen 
unterscheiden können. Jene sind als kleinste Inseln in einem hyalin verdiokten 
und gequollenen Bindegewebe gelegen und erscheinen —- entsprechend dem Bilde, 
das wir an den vorhergehenden Fällen gewonnen haben — als Bildungen aus 
einer homogenen wolkigen Substanz, in der nur wenige pyknotische Kerne, rings 
von der Grundsubstanz umschlossen, enthalten sind. Neben diesen Inseln rein 
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chondroider Substanz finden sich andere, in denen es zur Ablagerung von Kalk- 
salzen gekommen ist. Bei diesen ist dann zumeist schon ein heller, mit Eosin 
rot gefärbter Saum unverkalkten Gewebes am Rande wahrzunehmen, auf das ein 
Saum langgestreckter, schmaler Bindegewebszellen folgt, die wohl die palisaden- 
artige Anordnung der Osteoblasten zeigen, aber dennoch nicht als morphologisch 
vollwertige Osteoblasten anzuerkennen sind. Bei weiteren Inseln ist es nun schon 
zu ausgedehnter Verknöcherung gekommen. Sie liegen völlig isoliert als nicht 
lamelläre Knochenbälkchen innerhalb der derben byalinen Bindegewebszüge, ein 
heller Saum unverkalkter Knochengrundsubstanz ist an manchen Stellen zu er- 
kennen. Zum Teil finden sich Knocheninseln aus lamellär gebautem Knochen; sie 
führen grosse Markräume mit kapillarreichem Fettgewebe. Wo Knochensubstanz 
mitderchondroiden Substanz zusammenstösst, sind beidedurch eine schmale zackige 
Verkalkungszone scharf gegeneinander abgesetzt. Die Neubildungen, die eine 
beträchtliche Ausdehnung annehmen können, sind im Gebiete der Submukosa 
über, nicht zwischen den Knorpelringen gelegen. Nur in den Pfeilern finden sich 
kleinste Inseln chondroider Substanz, die mehr oder weniger mit Kalksalzen in- 
krustiert sind. Die grösseren Inseln sind über den Knorpelringen gelegen und 
können mit diesen in Verbindung treten unter Bildung echter, ausgereifter Knorpel- - 
substanz. Vielfach zeigt das Perichondrium ein völlig normales Verhalten und 
keinerlei Andeutung von Wucherungsvorgängen. Dagegen ist zu bemerken, dass 
das Perichondrium an Stellen, an denen die Neubildungen sich ihm nähern, in 
‘einen Zustand der Wucherung geraten kann. Es erscheint an solchen Stellen ver- 
dickt, gequollen, nicht unähnlich der chondroiden Substanz der Submukosa, und 
zeigt Einlagerung einzelner und auch in Gruppen zusammenliegender Knorpel- 
zellen. Die dem Perichondrium naheliegenden Inseln sind anfangs durch lockere 
Stränge homogenen hyalinen Bindegewebes verbunden. Diese Verbindung kann 
bestehen bleiben, wie wir es an einer Insel erkennen konnten. Bei dieser waren 
aber, ein sehr auffallender Befund, die Räume zwischen Neubildung und 
. Trachealknorpel beiderseits der bindegewebigen Verbindung von kleinen Knorpel- 
inseln eingenommen, die rings von Zügen hyalinen Bindegewebes umgeben waren. 
In anderen Fällen ist es zur Bildung breitbasig aufsitzender Knorpelbrücken ge- 
kommen, die meist noch das Perichondrium als faserige Grenzsohicht gegen den 
Trachealknorpel erkennen lassen, jedoch ist an einer Stelle deutlich zu erkennen, 
dass auch das Perichondrium schliesslich völlig aufgesogen werden kann, so dass 
Trachealknorpel und Knorpelbriicke in_einander aufzugehen scheinen. Als ein 
sehr auffallender Befund der ersten Schnitte ist eine langgestrecktelnsel lamellären 
Knochens mit Markraumbildung anzusehen, die im Perichondrium eines Tracheal- 
knorpels gelegen ist und fast die Länge des Knorpelquerschnittes hat. Verfolgen 
wir die oben geschilderten Veränderungen an den übrigen Schnitten der Serie, 
die 120 Schnitte bei einer Schnittdicke von 15u umfasst, so lässt sich der Befund 
wie folgt ergänzen: Die mit den Trachealknorpeln durch Knorpelbrücke in Ver- 
bindung stehenden Knocheninseln nehmen in den weiteren Schnitten an Grösse 
zu unter gleichzeitiger Ausdehnung ihrer mit gefässreichem Fettmark erfüllten 
Markräume, während die Knorpelmasse bis auf einen schmalen Saum verschwindet. 
Dabei bleibt am Rande der Knocheninseln der helle Saum osteoider Substanz er- 
halten und öfter ist wahrzunehmen, dass auch grössere unregelmässige Vorsprünge 
ihren nicht lamellären Charakter aufrecht erhalten. Osteoblasten sind in typischer 
Ausbildung nicht vorhanden. Osteoklasten in Howship’schen Lakunen werden 
gefunden. Die immer grösseren Markräume öffnen sich schliesslich in das sub- 
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muköse Gewebe und auf späteren Schnitten ist zu erkennen, dass als Ueberreste 
der einstigen grossen Knocheninsel längere parallel zur Schleimhautoberfläche 
gestellte Knochenbalken von lamellärer Struktur stehen bleiben, die völlig isoliert, 
rings vom submukösen Gewebe umgeben, in den Bindegewebszügen liegen als ein 
Gewebe mit ruhenden oder sehr verlangsamten Lebensvorgängen, an dem weder 
An- noch Abbauvorgänge histologisoh nachzuweisen sind. Mit Sicherheit sind 
diese Reste früherer grosser Inseln von den kleinen aus Bindegewebsknochen um- 
gewandelten Knochenbälkshen nur dann zu unterscheiden, wenn man ihre Ent- 
stehung im Serienschnitt verfolgt hat, wobei man immer noch zu berücksichtigen 
hat, dass man bei der Art der Schnitifiihrung einzelne räumlich getrennte Teile 
einer Insel zu Gesicht bekommen kann. Die kleinen und kleinsten Inseln ver- 
schwinden oft schon nach wenigen Schnitten wieder aus dem Gesiohtsfelde. In 
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Polvpöse Zottenbildung in der Trachea. Rechts in der Submucosa grössere kom- 
pakte Knocheninseln. Leitz Obj. 3. Okul. 2. 


andern Fällen vergrössern sich die Inseln chondroider Substanz, verschmelzen mit 
anderen in der Umgebung gelegenen und können so zu grossen Bildungen zu- 
sammentreten, an denen sowohl Knochensubstanz als auch das chondroide Keim- 
gewebe beteiligt sind. Eine solche Bildung konnten wir an dieser Schnittserie 
verfolgen, und zwar handelte es sich um mehrere Inseln bereits verknöcherter 
knorpelähnlicher Substanz, die über zwei Knorpelspangen beginnend, über dem 
dazwischen gelegenen Zwischenknorpelraume verschmelzen, und zwar unter Bil- 
dung einer chondroiden Brücke, die auf späteren Schnitten auch Verkalkungsherde 
und am Rande Knochenbildung aufweist. Auf beiden Seiten nähern sich die Neu- 
bildungen den zugehörigen Knorpelspangon, bis es zur Vereinigung mit dem Peri- 
chondrium der beiden Trachealknorpel kommt, unter Bildung knorpelähnlicher 
Inseln in den verbindenden Bindegewebssträngen. Innerhalb der Brücke zwischen 
Knorpel und Knorpel sind die Knocheninseln mit zackiger Verkalkungslinie gegen 
die chondroide Substanz abgesetzt. Schon nach einigen Schnitten löst sich die 
einheitliche Leiste in mehrere teils knöcherne, teils chondroide Inseln auf, von 
denen die beiden seitlichen beiderseits in Verbindung mit dem Trachealknorpel 
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bleiben. Das elastische Gewebe der Trachea, das nach Weigert in der Modifi- 
kation von Hart gefärbt wurde, zeigt wiederum sehr reichliches Vorhandensein 
elastischer Fasern in der Submukosa, wenn auch keine direkte Beziehung derselben 
zu den Neubildungen. Vielmehr nehmen die elastischen Elemente auch bier mehr 
eine passive Stellung ein, sie sind in zirkulären lamellären Zügen um die Neu- 
bildungen gelagert, während das elastische Längsband nur an den Stellen sehr 
starker Veränderungen verdünnt, sonst intakt ist. Der Knorpel, der vom Peri- 
ohondrium ausgeht, enthält in deutlichem Gegensatz zum physiologischen Knorpel 
reichlich elastische Fasern, die auch zum Teil im Knochengewebe zu beobachten 
sind. Die Submukosa der Trachea ist im ganzen atrophisch und zwar nimmt die 
Atrophie mit dem Stärkerwerden der Veränderungen zu, gleichzeitig wird die 
Schleimhaut aber durch die wachsenden Neubildungen vorgebuchtet, an anderen 
Stellen sinkt sie wiederum zurück, so dass sie eine eigenartige Faltung zeigt, wie 
sie sonst nicht beobachtet wird. Neben dieser groben Faltung kann es noch zu 
richtigen polypösen Bildungen kommen (Textfig. 9), dem Auftreten zarter mit 
zylindrischem Trachealepithel umkleideter Vorsprünge und Zotten. Die Drüsen 
sind atrophisch, komprimiert, die Ausführungsgänge oft zystisch erweitert. Das 
Epithel hat, soweit es erhalten ist, den Charakter des normalen hochzylindrischen 
Trachealepithels gewahrt. 


Unser dritter Fall an Tracheopathia osteoplastica wurde also bei einer 
34jährigen weiblichen Person gefunden, die an einer schweren Urogenital- 
tuberkulose zugrunde gegangen war. Eine Tuberkulose der Respi- 
rationswege bestand nicht, ausser einem alten Kreideherde in einem 
tracheobronchialen Lymphknoten. Dieser Punkt fällt für eine Be- 
urteilung der Aetiologie erheblich ins Gewicht. Die Veränderungen der 
Trachea selbst, durchschnittlich reiskorngrosse, harte, zackige Vorsprünge 
unter der Schleimhaut, beginnen dicht unterhalb des Kehlkopfes, diesen 
selbst verschonend, und reichen bis in die Bronchien hinab. Die Höcker 
sind auf den Knorpelringen gelegen, in den Zwischenknorpelräumen finden 
sich nur wenige knochenharte Platten, während in den unteren Abschnitten 
straffe hervorspringende, weisslich glänzende Züge auftreten, von Knorpel 
zu Knorpel ziehend, die das Bild der elastischen Hypertrophie 'wieder- 
geben. Das Röntgenbild der Trachea lässt hier den Kehlkopf frei von 
Knocheninseln erscheinen, wenn man absieht von den physiologischen Ver- 
knöcherungen der Knorpel selbst. Dagegen treten in der Trachea wieder 
die tiefschwarzen wurzelstockartig verzweigten und die matteren Ein- 
sprengungen auf, die deutliche Markraumbildung aufweisen. Das Röntgen- 
bild bietet in diesem Falle gegenüber der makroskopischen Betrachtung 
keinen neuen Befund. 

Die histologische Untersuchung in Serienschnitten zeigt uns vor 
allem, dass dieser Fall 3 unserem Fall 1 sehr nahe steht und nur in 
wenigen Punkten von ihm abweicht. Wir vermissen auch hier die Bildung 
selbständiger Knorpelinseln. Die Hauptmasse der im submukösen Gewebe 
belegenen Knocheninseln ist aus einer chondroiden Substanz gebildet, die 
innerhalb des hyalin gequollenen Bindegewebes aufgetreten ist. Wie wir 
schon bei den beiden vorhergehenden Fällen beobachten Konnten, ist die 
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Entwicklung der kleinsten chondroiden Inseln, von denen meist mehrere, 
unregelmässig knorrige zuerst entstehen, derart, dass sie zuerst verkalken, 
dann verknöchern. Die Knochensubstanz ist Faserknochen bindegewebiger 
Herkunft, die Verknöcherung erfolgt durch Apposition, wobei palisaden- 
artig angeordnete schlanke Bindegewebszellen funktionell wohl die Stelle 
der Osteoblasten vertreten, da wir die vollsaftigen morphologisch voll- 
wertigen OUsteoblasten, die sich uns im Fall 1 darstellten, hier nicht auf- 
finden konnten. Riesenzellen mit zentral gelagerten Kernen, die in seichten 
Buchten der Knochensubstanz gelagert waren, haben wir mehrfach beob- 
achten können; sie sind ohne Zweifel als Osteoblasten aufzufassen und 
besorgen den Abbau der neugebildeten Knochensubstanz. Frühzeitig wird 
aus dem bindegewebigen Knochen lamellärer Knochen gebildet, der mehr 
oder weniger grosse mit gefässreichem Fettmark erfüllte Hohlräume zeigt. 
Wie der Umbau des bindegewebigen Knochens in lamelläre Knochen- 
bälkchen vor sich geht, wie sich in diesen die Markräume entwickeln, 
muss unentschieden bleiben. Fest steht nur, dass immer weiter vom Rande 
her der Anbau erfolgt unter Auftreten osteoider Substanz und dass sich an 
den meisten Inseln lamellären Knochens sich noch Spuren bindegewebigen 
Knochens in Gestalt von Höckern und Vorsprüngen finden, ja auch sich 
Uebergänge in die chondroide verkalkte Substanz beobachten lassen. Dass 
man aber dennoch in der Deutung isolierter Knocheninseln vorsichtig sein 
muss, zeigt das Beispiel jener lamellären Balken von Knochengewebe, 
die wir auf Grund des Serienschnittes als Ueberreste oder Bestandteile 
grosser bizarr geformter Knocheninseln auffassen müssen und die sich nur 
durch die relative Reaktionslosigkeit, den Mangel von Anzeichen eines 
jeden Umbauprozesses von isolierten, lamellären Knocheninseln unter- 
scheiden. Worin aber dieser Fall erheblich vom ersten abweicht, das 
ist die überaus häufige Verbindung der Neubildungen mit dem Knorpel 
der Trachea bzw. je einem Perichondrium. Bei den Verbindungen von 
Neubildung und Knorpelhaut kann echter ausgereifter Knorpel gebildet 
werden, doch ist seine Bildung kein konstanter Vorgang, sondern es lassen 
sich mehrere Formen der Entstehung von Verbindungsbrücken unterscheiden. 
Vielfach zeigt sich das Perichondrium auch hier völlig reaktionslos und 
normal. An anderen Stellen kommt es in ihm zu zirkumskripten Wuche- 
rungsvorgängen, einer Quellung und Hyalinisierung des Gewebes, das 
schliesslich dieselbe chondroide Beschaffenheit annehmen kann. wie die im 
Bindegewebe entstandenen Inseln. Doch kommt es im Perichondrium früh- 
zeitig zum Auftreten von Knorpelzellen und die so entstandene perichon- 
drale Insel nimmt das Aussehen echten Knorpels an, bleibt aber durch 
wohlerhaltene Züge perichondralen Gewebes vom Trachealknorpel getrennt. 
Solche Wucherungen finden sich, wenn grössere Neubildungen von Knochen- 
substanz sich dem Trachealknorpel nähern. An einzelnen Neubildungen 
ist dagegen zu beobachten, wie bei ihrem Heranrücken an den Knorpel 
derbe hyaline bindegewebige Züge, die vom Perichondrium ausgehen, an 
die Insel herantreten und eine fibröse Verbindung herstellen. Der hier ein- 
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mal beobachtete Fall, dass neben einer solchen fibrösen Brücke beiderseits 
Knorpelinseln aufgetreten sind, die mit dem faserigen Gewebe des Ver- 
bindungszuges in enger Beziehung standen, ist schwer zu deuten. Wahr- 
scheinlich besitzt jenes vom Perichondrium ausgegangene Bindegewebe 
chondroplastische Fähigkeiten, die unter bestimmten hier nicht festzu- 
stellenden Bedingungen betätigt werden. Eine zweite Form ist die Bildung 
grosser, breitbasig aufsitzender knorpeliger Brücken, „tischfussartiger“ 
Fortsätze (Aschoff), die sich an die — meist grösseren — Knochen- 
inseln anlegen, durch eine zackige, aber scharfe Verkalkungszone von 
ihnen getrennt. Bei der grössten dieser Brücken ist die perichondrale 
Grenzlinie fast verwischt, so dass Trachealknorpel und perichondrale 
Knorpelneubildung ineinander überzugehen scheinen und nur die Elastika- 
färbung durch den Nachweis der elastischen Fasern in den letzteren ihre 
genetisch andersartige Natur aufdeckt. Es könnte die Entstehung der als 
sekundär aufzufassenden Brücken auch durch eine Verschmelzung vieler 
kleiner zwischen Neubildung und Perichondrium gelegener Inseln erklärt 
werden. Solche Inseln fanden wir und sie können wohl unter Umständen 
eine solche Rolle spielen. Jedoch kann durch sie die Bildung der grossen - 
breitbasig aufsitzenden Brücken nicht erklärt werden, die doch als sekun- 
däre Knorpelwucherungen des Perichondriums aufzufassen sind. Kaum zu 
deuten ist jene oben erwähnte lamelläre markraumhaltige Knocheninsel im 
Perichondrium, die wir nur in den ersten Schnitten zu beobachten Gelegen- 
heit hatten und über deren Genese wir nichts auszusagen imstande sind. 
Das übrige Gewebe der Trachea zeigte folgende — schon in den vorigen 
Fällen beobachteten — Verhältnisse. Die Submukosa ist atrophisch, die 
Drüsen komprimiert, mässig reichliches Fettgewebe findet sich in den 
Zwischenknorpelräumen, ein bei heruntergekommenen Individuen häufiger 
Befund. Das elastische Gewebe ist reichlich vertreten, besonders in den 
Gewebszügen, in denen die Neubildungen gelegen sind. Doch ist ihre 
Beziehung zu diesen mehr passiver Natur und eine direkte Beteiligung am 
Aufbau der Inseln ist nirgends zu erkennen. Die konzentrische Um- 
lagerung der neugebildeten Inseln mit elastischen Fasern sowie die zeit- 
weilige Verdünnung des sonst intakten inneren Längsbandes spricht sogar 
gegen eine solche Beteiligung, Auffallend und noch nicht beobachtet ist 
die Bildung der Schleimhautbuckel und -buchten, die teils durch die Ver- 
grösserung der Neubildungen, teils durch ihre Lagerung in sehr oberfläch- 
lichen submukösen Schichten bedingt werden. Dabei kann es, wie be- 
schrieben wurde, zu ausgesprochen polypösen Ausstülpungen kommen, die 
dem histologischen Bilde der Trachea einen sehr eigenartigen Charakter 
verleihen. Das Zustandekommen dieser Faltenbildung ist rein mechanisch 
einerseits durch die starren Inseln in der Submukosa, andererseits durch 
die Atrophie der Submukosa zu erklären, indem hier die Schleimhaut 
einsinkt, dort emporgedrängt wird. 

Zusammenfassend lässt sich das Bild dieses Falles schildern: Es 
finden sich jüngste chondroide Inseln im hyalinen Bindegewebe, die zu 
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bindegewebigen Knocheninseln werden. Der Faserknochen wird zu lamel- 
laren Knochen umgebaut. Die grösseren Inseln treten zum Perichondrium 
entweder durch Knorpelbrücken oder durch bindegewebige Stränge sekundär 
in Beziehung. Durch die Atrophie der Submukosa, verbunden mit der 
Einlagerung starrer Inseln kommt es zu ausgedehnter Faltenbildung der 
Schleimhaut. Das elastische Gewebe ist nur passiv beteiligt. 


Fall 4. Paul B., 30 J., Musiker, Landsturmmann. Obduktion 24. 4. 17 
(Prof. Hart). 

Anatomische Diagnose: Ulcus ventriculi. Fibrinöse Pneumonie. 
Einzelne Intimaflecke der Kranzschlagadern. Zahlreiche verfettete Intimaherde 
der Aorta. Alte Adhäsionen über dem Oberlappen der rechten Lunge. Fibrinöse 
Pneumonie des linken Unterlappens und der rechten Lunge. Lungenödem. Fibri- 
nöse Pleuritis beiderseits. Pylorusteil des Magens frisch reseziert. Schwere all- 
gemeine Anämie infolge häufiger Magenblutung. Tracheopathia osteoplastica. 

An Kehikopf und Luftröhre ist folgender Befund zu erheben: Schleimhaut 
des sonst normal entwickelten Kehlkopfes blassgraugelb, desgleichen die Schleim- 
baut der Trachea. Im untersten Teile der Luftröhre finden sich über den Knorpel- 
ringen knochenharte scharf vorspringende Erhebungen von Hirsekorngrösse, die 
der Oberfläche der Schleimhaut die Beschaffenheit eines Reibeisens verleihen. Die 
Veränderungen erstrecken sich bis in die Bronchien herab. 

Histologische Untersuchung: Dieser Fall, der makroskopisch nur 
wenig starke Veränderungen darbot, zeigte auch im mikroskopischem Bilde gegen- 
über den vorigen Fällen eine gewisse Einförmigkeit der histologischen Verände- 
rungen und stellt im ganzen einen Fall nur spärlich entwickelter Tracheopathia 
osteoplastica dar. Es wurden zwei Serien untersucht, von denen die eine das 
Gebiet von drei, die andere das von vier Knorpelspangen umfasste. Die Verände- 
rungen im Sinne einer Knochen- bzw.-Knorpelneubildung sind hier sehr gering, 
am schwächsten von allen Fällen ausgeprägt. Jedoch zeigte das gesamte tracheale 
Bindegewebe eine deutliche Verstärkung besonders in denjenigen Teilen, die dem- 
elastischen Faserapparate der Luftröhre entsprechen. So ist das innere wie das 
äussere elastische Längsband als starker, gegenüber der Norm vermehrter Gewebs- 
zug ausgebildet und besonders die Pfeiler, die inneres und äusseres Längsband 
verbinden, sind in ihren inneren Abschnitten verdickt, um sich nach aussen zu 
verjüngen und erst bei der Verschmelzung mit dem Aussenband an Dicke zuzu- 
nehmen, im ganzen also annähernd von Hantelform. Gegenüber diesen starken 
Faserzügen erscheint das submuköse Gewebe als solches schmal und atrophiert. 
Die Drüsen sind aber hier wohlerhalten, garnicht entzündlich verändert, ihre 
Ausfübrungsgänge nicht erweitert. Lymphknötchen sind vereinzelt in ihrer Um- 
gebung vorhanden. Was nun die Neubildungen betrifft, so lassen sich deren zahl- 
reiche in allen Schnitten nachweisen. Sie sind fast ausnahmslos von gleichem 
Typus, in Lage Form und Aufbau sich wiederholend. Im straffen, derben 
Bindegewebe der submukösen Schicht finden wir rundliche und ovale Inseln 
aus Knochensubstanz. Der Knochen, der lamellären Bau, aber keine Mark- 
räume, oft nur einen zentralen Gefässquerschnitt aufweist, ist völlig isoliert 
im Bindegewebe gelegen, zeigt an keiner Stelle einen Zusammenhang mit dem 
Perichondrium oder 'I'rachealknorpel, obwohl die Inseln stets über, nicht zwischen 
den Knorpelspangen gelegen sind. Bei allen Knocheninseln lässt sich beobachten, 
dass die Bindegewebszellen mit schlank spindeligen Kernen zirkulär um die Inseln 
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gelagert, einen Saum bilden, der dem Osteoblastensaume entspricht, wenn auch 
die Zellen selber nicht den Typus vollwertiger echter Osteoblasten haben. Sonst 
lässt sich weder am Knochen, noch im umgebenden Gewebe irgend ein Reaktions- 
prozess finden, der auf die Genese der Neubildungen Schlüsse zulässt. Er lässt 
sich feststellen, dass nicht allein, wie in den vorigen Fällen die tiefen Schichten 
der Submukosa Träger der Neubildungen sind, sondern auch in den oberen 
‘Schichten treten Knocheninseln auf, die aber nicht an die starken elastischen 
Systeme gebunden sind. An einer Stelle sind zwei Knocheninseln in den oberen 
Abschnitten des submukösen Gewebes zu beobachten, von denen die eine oberhalb, 
die andere unterhalb des inneren elastischen Längsbandes gelegen ist, welch 
letzteres aber intakt zwischen beiden Inseln hindurchzieht. Nur an vereinzelten 
Stellen finden sich langgestreckte Knocheninseln. Eine schmale Insel aus Knochen 
ist umgeben von einem breiten Saume einer homogenen, wolkig hyalinen Sub- 
stanz, die rings den fertigen Knochenkern umlagert. Es ist hierbei deutlich zu 
erkennen, wie einzelne Fasern des hyalin gequollenen Bindegewebes in die wolkig 
homogene, kernarme Substanz einstrahlen. Wie schon öfters vermerkt, traten 
auch hier in der nächsten Umgebung dieser wachsenden Insel kleinste Inselohen 
von der oben beschriebenen chondroiden Struktur auf. Dieser ganze Komplex 
junger Neubildungen verschmilzt schliesslich unter Abrundung der erst unregel- 
mässig zackigen lang gestreckten Knocheninsel zu einer längsovalen grösseren 
Insel. 

Das Perichondrium des physiologischen Knorpels ist völlig reaktionslos. 
Die Trachealknorpel selbst zeigen hin und wieder zentral kleine unregelmässige 
Verkalkungsherde, physiologische Erscheinungen bei einem dreissigjährigen Manne. 
Fettgewebe findet sich ziemlich reichlich rings um die Drüsen, in den Zwischen- 
knorpelräumen; es wird aber auch in der submukösen Schicht, zwischen Tracheal- 
knorpel und Neubildung gelegen, bisweilen angetroffen. Das Epithel ist auf den, 
Schnitten nicht regelmässig erhalten. Wo es vorhanden ist, zeigt es normalen Bau. 


Der vierte Fall von Tracheopathia osteoplastica betraf einen dreissig- 
jährigen Soldaten (Zivil: Musiker). Der Mann, der infolge eines blutenden 
Magengeschwürs schwer anämisch war, starb kurz nach der Magenresektion 
an einer doppelseitigen Pneumonie. Anzeichen. einer alten oder frischen 
Tuberkulose des Respirationsapparates fehlten. In den unteren Teilen der 
Luftröhre, deren Schleimhaut blassgraugelb und zart war, fanden sich über 
den Knorpelringen scharfe, zackige, vorspringende Erbebungen, die die 
Schleimhaut verdrängten und ihr die typische reibeisenartige Beschaffenheit 
verliehen. Diese Veränderungen, von denen die Einzelherde durchschnittlich 
Hirsekorngrösse hatten, reichten bis in die grösseren Bronchien herab, 
ohne jedoch nach oben die Grenze des Kehlkopfes zu überschreiten, der 
wie in allen Fällen — ausser Fall 1 — frei von den Neubildungen war. 

Bot so das makroskopische Bild keine wesentlichen neuen Befunde — 
die Röntgenaufnahme dieses Präparates musste unterbleiben —, so stellt 
doch das mikroskopische Bild trotz der Geringfügigkeit seiner Neubildungen 
wiederum eine wertvolle Ergänzung der bisherigen Beobachtungen dar. 
Betrachtet man die histologischen Veränderungen dieses Falles mit denen 
der bisher besprochenen Fälle, so lässt sich zweierlei von vornherein fest- 
stellen. Erstens gehört dieser Fall 4 in die Gruppe, zu der schon 1 und 3 
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zu rechncn sind, und steht insbesondere Fall 1 nahe. Denn hier wie dort 
vermissen wir jede selbstständige Knorpelbildung, in beiden Fällen steht 
die Bildung bindegewebigen Knochens im Vordergrunde und sind Ver- 
bindungen dieser Knocheninseln mit dem Perichondrium des Tracheal- 
knorpels nicht eingetreten. Zweitens ist es ein ziemlich träger und ver- 
langsamter Neubildungsprozess, der uns hier begegnet. Fanden wir doch 
in der Hauptsache rundliche, lamellär gebaute Knocheninseln im hyalin 
verdickten Bindegewebe, die gar keine Markraumbildung zeigten, Osteo- 
blasten vermissen liessen und nur die palisadenartigen Säume von Binde- 
gewebszellen aufwiesen, die vielleicht als funktionelle Osteoblasten anzu- 
sehen sind und durch Apposition das Wachstum der Knocheninseln hervor- 
rufen. Die — in den vorigen Fällen beobachteten — starken Abbau- 
vorgänge fehlten hier und junge Bildungen, wie sie in 1 und 3 über- 
reichlich, in 2 häufig waren, konnten hier nur vereinzelt festgestellt werden. 
Jedoch war dann ihre Form so charakteristisch, dass wir uns daraufhin 
einen Schluss auf die Genese der sonst undeutbaren älteren Knocheninseln 
erlauben können. Wie oben beschrieben, fanden wir eine unregelmässig 
zackige Knocheninsel, umgeben von einem Saume jener wolkig homogenen 
kernarmen Substanz, die wir als chondroide Substanz bezeichnet haben. 
In diese Masse strahlten hyaline Bindegewebszüge ein und in der nächsten 
Umgebung fanden sich kleinste chondroide Inselchen, die später mit der 
grossen Insel verschmolzen und verknöcherten. Daraus können wir er- 
sehen, dass der Typus der Knochenbildung, nämlich des Bindegewebs- 
knochens, einwachsend in eine aus dem hyalin gequollenen Bindegewebe 
entstandene chondroide Substanz, gewahrt bleibt. Aus dem Bindegewebs- 
knochen entsteht später ein lamellär gebauter Knochen‘ durch Umbau- 
prozesse, die uns unbekannt sind. Die Vergrösserung auch des lamellären 
Knochens erfolgt durch Apposition neuer Lamellen unter Mitwirkung von 
Bindegewebszellen, die osteoplastisch wirken. Des weiteren zeigt uns aber 
gerade diese Stelle aufs deutlichste, dass die Anlage der grösseren Knochen- 
inseln plurizentrisch aus mehreren kleinsten Inseln erfolgt. Durch die 
dann einsetzenden Verschmelzungsprozesse, die aus den zahlreichen kleineren 
Inseln eine grössere entstehen lassen, kommt es zur Bildung der so schön 
gerundeten und ovalen Knocheninseln, die anfangs noch als unregelmässige 
zackige, schmal langgestreckte Knochenbälkchen erschienen waren. 

Das übrige Gewebe der Trachea zeigt neben der starken hyalinen 
Verdickung und Quellung eine Verschmälerung und Atrophie der Sub- 
mukosa bei wohlerhaltenen Schleimdrüsen. Die Bildungsstätte der Neu- 
bildungen ist hier sowohl die subepitheliale, als auch die tiefe submuköse 
Schicht, ohne direkte Beteiligung der elastischen Faserzüge, wie jene 
Knocheninseln beweisen, die ober- und unterhalb des elastischen Längs- 
bandes gelegen sind. Deshalb können wir vielleicht Fall 4 mit jenem 
von Dreyfuss beschriebenen vergleichen, wo die kompakten, markraum- 
losen Knocheninseln, die auch im Larynx vorkamen. allerdings ausschliess- 
lich subepithelial gelegen waren. 
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Das Perichondrium war völlig unbeteiligt an den Neubildungs- 
prozessen, wie auch das Trachealknorpelgewebe. Das Fettgewebe war 
vermehrt, jedoch nicht in krankhafter Weise, sondern in einem Masse, wie 
es auch an normalen Tracheen unter später zu schildernden Umständen 
zu beobachten ist. 


Zusammenfassend lässt sich dieser Fall (4) charakterisieren: Bildung 
von kompakten lamellären Knocheninseln in der subepithelialen und sub- 
mukösen Schicht der Trachea, nicht des Larynx. Der Knochen ent- 
steht aus chondroider Substanz, die aus dem hyalin veränderten Binde- 
gewebe hervorgeht und zwar vielfach aus mehreren kleineren Inseln, die 
durch ihre Verschmelzung das Zustandekommen der abgerundeten Inseln 
bedingen. Bindegewebsknochen wird durch Umbau in lamellären Knochen 
verwandelt; Zusammenhänge mit dem Perichondrium der Trachealknorpel 
bestehen nicht. 


. Falls. Emil E., 38 Jahre, Handlungsgehilfe, z. Zt. Pionier. Obduktion 
7. 12. 1917 (Prof. Hart). Obd. Nr. 308. 

Anatomische Diagnose: Sepsis: Granatverletzung der rechten Hand mit 
Verlust des 4. Fingers und der Mittel- und Endphalangen von Finger 2, 3, 5. 
Conoretio pericardii mit Kalkablagerung. Abgeheilte Endocarditis mitralis and 
aortica. Hypertrophie und Dilatation des Herzens. Intimaverfettung der Bauch- 
aorta. Adhäsionen über beide Lungen. Lungenödem. Stauungskatarrh dor Luft- 
wege. Tracheopathia osteoplastica. Oedem der Gallenblase. Alte Infarktnarbe 
der rechten Niere. Zahlreiche embolische Abszesse beider Nieren. 

Kehlkopf und Luftröhre zeigen folgenden Befund: 

Kräftig entwickelter grosser Kehlkopf mit graurötlicher zarter Schleimhaut. 
Die Schleimhaut der Luftröhre ist dunkel gerötet und dicht unterhalb des Larynx 
beginnend dioht besetzt mitzahlreichen unregelmässig geformten steinhartenKnötchen, 
welche, Reiskorn-auch an einzelnen Stellen Linsengrösse erreichend, die Schleimhaut 
vorbuckeln und ihr die typische reibeisenartige Beschaffenheit verleihen. Die Er- 
habenheiten sitzen zumeist den Knorpelringen auf, erstrecken sich aber auch über 
die Zwischenknorpelräume und vereinzelte haben ihren Sitz nur in diesen. In den 
unteren Teilen der Luftröhre bemerkt man wiederum ein durch vorspringende fi- 
bröse Bälkchen erzeugtes Netzwerk, das sich auch im häutigen Teile der Luftröhre 
in ausgesproohener Weise findet und wohl auf eine Atrophie des elastischen Appa- 
rates zurückzuführen ist. Die beschriebenen Veränderungen sitzen an der Vorder- 
wand und den Seitenwänden und erstrecken sich bis in die Bronchien. 

Röntgenaufnahmoe des Kehlkopfes und der Luftröhre zeigt nicht das aus- 
gesprochene röntgenologische Bild der Traoheopathia osteoplastica wie es die 
vorigen Fälle aufwiesen. Die einzelnen Verknöcherungsherde im Laryngeal- und 
Trachealknorpel sind zwar wieder kenntlich, dagegen fehlen die baumartig ver- 
zweigten, scharf sich abhebenden knöchernen Einsprengungen, wie sie Fall 1 und 3 
darbot. Die ganze Trachea zeigt eine über Knorpelringe und Zwischenräume sich 
erstreckende faserige Streifung, die netzartig sich abhebt. Bei genauerer Be- 
trachtung jedoch treten in den Zwischenknorpelräumen in matter, aber doch scharf - 
umrissener Zeichnung jene schon erwähnten Knochenbälkchen auf, die auch hier 
die Markraumbildung aufweisen und in das Bereich der Knorpelringe übergreifen ; 
diese Bildungen sind jedoch spärlicher als in anderen Fällen. 

Archiv für Laryngologie. 32. Bd. 2. Holt. 18 
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Histologische Untersuchung: Von Fall 5 wurden zwei Blöcke in 
Serien geschnitten, die ein Gebiet von je drei Trachealknorpelspangen umfassen. 
Die erste Schnittserie bietet folgendes Bild dar: Auffallend sind vor allem die 
stark erweiterten, mit Blut prall gefüllten Gefässe der Submukosa. Das Binde- 
gewebe der Luftröhre ist verdickt, homogen gequollen, von hyaliner Beschaffenheit 
und zwar sind es hier besonders jene häufig genannten, von Aschoff als Pfeiler 
bezeichneten Gewebszüge, die hier verstärkt erscheinen. Daneben sind auch die 
längsverlaufenden Faserzüge der submukösen Schichten im gleichen Sinne ver- 
ändert. Die Schleimdrüsen der Trachea und ihre Ausführungsgänge sind gut aus- 
gebildet, zeigen nur geringe kleinzellige Infiltration, jedoch keine Anzeichen chro- 
nischer Entzündungsprozesse. Das Fettgewebe ist hier nur spärlich entwickelt. 
Es finden sich einzelne Fettrauben in den Zwischenknorpelräumen, ein Bild, wie 
wir es durch unsere Untersuchungen an normalen Tracheen zu sehen gewohnt 
sind. Innerhalb des trachealen in der oben beschriebenen Weise veränderten Binde- 
gewebes finden sich nun überaus zahlreiche Einsprengungen von Knochen und 
Knorpelsubstanz, an denen wir wiederum verschiedene Typen und Stadien der 
Entwicklung wahrnehmen können. Das erste, was zu bemerken ist, sind jene 
kleinsten Inseln kernarmen, wolkig homogenen Gewebes, die ganz unvermittelt in 
den hyalinen Bindegewebszügen auftreten, oft mitten in einer gequollenen und 
verdickten Faser und wiederum den Eindruck machen, als seien sie innerhalb 
dieser Fibrillen vielleicht das Ergebnis einer chemischen Umwandlung — Ge- 
rinnung — der hyalinen Substanz. Diese kleinsten Inseln, die oft zu mehreren 
in Gruppen dicht beieinander liegen, um später zu verschmelzen, lassen frühzeitig 
Einlagerung von Kalksalzen erkennen, wobei die wolkig blasige Struktur dieses 
chondroiden Gewebes noch deutlicher zutage tritt. Ist es aber erst zur Verkalkung 
gekommen, so ist auch alsbald ein Saum von Knochensubstanz am Rande zu 
merken, der seinerseits nach aussen einen Saum palisadenartig angeordneter Binde- 
gewebszellen trägt. Das-Endstadium dieses Prozesses sehen wir vor uns in den 
überaus zahlreichen schmalen, langgestreckten, lamellären Knochenbälkchen, die 
oft noch einen Zipfel nicht lamellär gebauten Knochens aufweisen, der in einen 
chondroid umgewandelten Bindegewebsbezirk ausklingt. Innerhalb dieser Bälkchen 
kommen mit gefässreichem Fettmark erfüllte Markräume vor, doch sind auch solide 
Bälkchen nicht selten, in denen ein oder zwei Gefässquerschnitte nur sichtbar 
sind. Zum grössten Teil liegen diese Knochenbälkchen isoliert im trachealen 
Gewebe, vereinzelt troten sie aber in Beziohung zum Perichondrium und zwar 
durch derbe hyaline Bindegewebszüge, die dann in die Reste chondroider Substanz 
ausstrahlen, an dio der Knochen angelegt war. Neben dieser uns wohlbekannten 
Form der Knochenbildung kommt es hier zur Bildung grosser selbständiger 
Knorpelinseln, die gleichfalls in den tieferen Schichten der Submukosa und zwar 
sowohl über als auch zwischen den trachealen Knorpelspangen gelegen sind. Es 
handelt sich um echtes, ausgereiftes Knorpelgewebe, doch zeigen sehr viele Inseln, 
wie wir es früher schon beim Knochen gesehen haben, enge Beziehungen zu der 
im Bindegewebe gebildeten chondroiden kernarmen Substanz. Unter anderem ist 
dieser Umstand besonders auffallend an einer grossen Knorpelinsel, die breitbasig 
mit dem Perichondrium zusammenhängt, an ihrem seitlichen und oberen Rande 
aber noch Reste der ohondroiden Substanz zeigt, die wieder mit dem hyalinen 
Bindegewebe in Verbindung steht. Im Gewebe der chondroiden Substanz kommt 
es hier auch zur Anlagerung von Knochen in Form eines sehr schmalen Bälkchens, 
das mit scharfer, zackiger Verkalkungszone gegen den Knorpel abgesetzt ist und 
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schon nach wenigen Schnitten wieder verschwindet. Im allgemeinen pflegt sich 
jedoch die Knochensubstanz auf Kosten des Knorpels zu vergrössern. Wir sehen 
hier zahlreiche grosse Knorpelinseln, an die — wie oben beschrieben wurde — 
Knochen am Rande angelagert sind, nachdem die betreffende Knorpelstelle schon 
vorher Ablagerung von Kalksalzen gezeigt hatte. Diese Knochenmassen sind am 
äussersten Rande ohne bestimmten Bau, zeigen auch helle Säume unverkalkter 
Knochengrundsubstanz, an die sich der Saum schlanker Bindegewebszellkerne ein- 
schichtig anlegt. Sehr früh nimmt dieser Knochen lamelläre Struktur an und hier 
kommt es durch Bildung grosser Markräume, die mit gefässreichem Fettmark er- 
füllt sind, zu erheblicher Vergrösserung des zuerst sichtbaren Knochenbälkchens, 
das im Knorpel immer einen grösseren Raum einnimmt, die Knorpelsubstanz dabei 
verdrängend. Typische Osteoblasten werden dabei nicht wahrgenommen. Riesen- 
zellen vom Osteoblastentyp, in seichten Buchten gelegen, sind recht häufig. An 
anderen Stellen finden sioh Bilder von Verknöcherungen, die nicht am Rande, 
sondern inmitten der neugebildeten Knorpelinseln auftreten. So zeigt eine grössere 
Knorpelinsel einen kleinen Hohlraum, der mit einem kapillarreichen Fetimark er- 
füllt ist. Am Rande dieser Höhle sind Kalksalze reichlich eingelagert und auf 
späteren Schnitten ist ein Saum knochenähnlicher, unverkalkter Substanz am 
Rande des Kalkherdes wahrzunehmen, doch ist von einer stärkeren Einschmelzung 
der verkalkten Grundsubstanz durch gefässreiche Gewebe, von typischen Osteo- 
blastensäumen nichts zu bemerken. Als Endstadium dieses Prozesses erscheinen 
die lamellären Knocheninseln, die innerhalb des Knorpels gelegen sind. Eine 
kleine Knorpelinsel, die in dem verdickten Bindegewebo eines Pfeilers gelegen ist, 
.nimmt immer mehr an Ausdehnung zu, bis sie das ganze Gebiet des Pfeilers ein- 
genommen hat und so fast den ganzen Zwischenknorpelraum erfüllt. Dabei kommt 
es zur Verschmelzung mit dem Perichondrium, das dabei jedoch völlig intakt und 
als Grenzschicht gegen den Trachealknorpel deutlich erhalten bleibt. Diese 
Knorpelinsel erstreckt sioh auch mehr lumenwärts in das submuköse Gewebe vor 
dem Trachealknorpel. An einer anderen Stelle lässt sich beobachten, wie eine 
grosse Knorpelinsel sich auflöst, die späterhin peripher verkalkt und Knocheninseln 
aufweist. Bei allen grösseren Knorpelinseln kommt es früher oder später zu Ver- 
sohmelzung mit dem Porichondrium. Dieses ist dabei nur in ganz geringem Grade 
verändert, hyalin verdickt, ohne aktive Beteiligung an dem Verschmelzungsvorgang 
zu zeigen. Stets bleibt es jedoch als trennende Grenzschicht zwischen physio- 
logischem und neugebildetem Knorpel erhalten. Die Färbung der elastischen 
Elemente zeigt uns vor allem, dass der neugebildete Knorpel stets mehr oder minder 
reichlich elastische Fasern aufweist. Die starken Bindegewebszüge der Submukosa 
sind sehr reich an elastischen Fasern. Wo in ihrem Bereiche knorpelige oder 
knécherne Neubildungen eingelagert sind, erkennt man, dass diese von konzentrisch 
geschichteten lamellären Zügen elastischer Fasern gleichsam umscheidet sind. Bei 
jüngsten Veränderungen dagegen verlieren sich die elastischen Fasern in der wol- 
kigen, ohondroiden Substanz. Das elastische innere Längsband verläuft als 
kräftiger Faserzug völlig wohl erhalten unter dem Epithel. 

Die zweite Sohnittserie bietet gegenüber der ersten nur insofern ein abwei- 
ohendes Bild, als Beziehangen zum Perichondrium des Trachealknorpels nur an 
einer Knorpelinsel vorliegen, welche auch im ganzen Verlaufe der Serie als ein 
„tischfussartiger‘“ breitbasig dem Trachealknorpel aufsitzender Fortsatz erhalten 
bleibt. Sonst finden sioh neben den zahlreichen kleinstenInseln wolkig homogener 
chondroider Substanz, die in den hyalinen Bindegewebszügen liegen und teils 
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Verkalkung, teilsAnlagerang von Knochen zeigen, wohlausgebildete echte Knorpel- 
inseln. Diese weisen teils am Rande, teils im Zentrum unregelmässige Verkal- 
kungsherde auf, in denen sich später Knochenbildung beobachten lässt. Der erste 
Knochen ist auch hier nicht lamellär, sondern vom Typus des faserigen Binde- 
gewebsknochen. Meist ist ein heller Saum unverkalkter Knochengrundsubstanz 
und ein palisadenartiger Saum schlanker Bindogewebszellkerne am Rande zu be- 
obachten. Der lamelläre Knochen vergrössert sich durch Apposition vom Rande 
her, oft ist an ihm noch ein Vorsprung oder Zapfen nicht lamellären Knochens 
erhalten, der seinerseits mit dem chondroiden Gewebe in Verbindung steht. In- 
folge der Vergrösserung der oft bizarr geformten Markräume der lamellären Knochen- 
bälkchen können schliesslich als Reste grosser Knochenknorpelinseln nur schmale 
kompakte Knochenbälkchen übrig bleiben, die in ihrer Genese schwer zu beur- 
teilen sind, wenn man ihre Bildung nicht im Serienschnitte verfolgt hat und unter 
Umständen ihre Zugehörigkeit zu anderen früher gesehenen Neubildungen fest- 
stellen kann. Auch hier zeigt die Luftröhre starke Gefässfüllung und eine spär- 
liche Anhäufung von Fettgewebe in den Zwischenknorpelräumen, während das 
submuköse Gewebe selber kein solches entbält. 


Fall 5 zeigt uns die Tracheopathia chondroosteoplastica bei einem 
38jahrigen Soldaten, der einer Sepsis nach Granatverletzung erlegen ist. 
Er litt zudem an den Folgen einer Herzbeutel- nnd Herzklappenentzündung, 
die zu derben Verwachsungen der Herzbeutelblätter mit Kalkablagerung 
sowie zu einer Hypertrophie und Dilatation der Herzkammer geführt hatten. 
Es bestand ein schwerer Stauungskatarrh der Luftwege. Infolgedessen er- 
schien die Trachealschleimhaut dunkelrot, ausserdem aber war sie dicht 
besetzt mit zahlreichen knochenharten Vorsprüngen und zackigen Höckern, 
die Reiskorn- bis Linsengrösse erreichten und über sowie zwischen den 
Trachealknorpeln in der Schleimhaut gelegen, der Luftröhre die Beschaffen- 
heit eines Reibeisens verliehen. Der Kehlkopf, der weniger gerötet war, 
wies keine solcher Einlagerungen auf, dagegen erstreckten sich diese, Vor- 
der- und Seitenwände besetzend, bis in die Bronchien hinab. Die Pars 
membranacea der Luftwege blieb verschont. Das Röntgenbild der Trachea 
bietet nicht ein so ausgesprochenes Bild dar, wie bei den bisherigen Fällen 
zu beobachten war. Es fehlten vor allem die tiefschwarzen, baumartig 
verzweigten Einlagerungen, dagegen waren reichlich vorhanden jene matten 
Inseln, die zwischen und nur zum Teil auf den Trachealknorpelringen ge- 
legen, mit ihrer zackigen Gestalt den grossen Hohlräumen das Bild mark- 
raumhaltiger Knochenbälkchen wiedergeben. Die auffallend unregelmässige 
Langsstreifung, die das Röntgenbild aufweist, ist schwer zu beurteilen. 
Dass die sehnigen Verdickungen, die wir oben beschrieben haben, dieses 
Bild ergeben, ist nicht sehr wahrscheinlich. Viel eher dürfte es sich um 
ein Kunstprodukt handeln. 

Das histologische Bild dieses Falles ist trotz seiner Mannigfaltigkeit 
leicht zu unseren bisherigen Fällen in Beziehung zu setzen, gibt uns aber 
gleichwohl eine Ergänzung der bisher gewonnenen Ergebnisse. Es handelt 
sich hier um eine Knochen- und Kuorpelbildung in der Submukosa der 
Luftröhre. Da es dabei zur Bildung echten ausgereiften Knorpelgewebes 
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kommt, steht dieser Fall unseren Fall 2 nahe und ist mit ihm in eine 
Gruppe zu rechnen. Dabei jedoch bestehen keine schroffen Gegensätze 
zwischen dieser Gruppe und jener, die Fall 1, 2, 4 umfasst, sondern es handelt 
sich in allen Fällen um dieselbe Genese, nur dass in Fall 5 das für diese 
Erkrankung charakteristische Keimgewebe die Fähigkeit, echten Knorpel 
zu bilden, besitzt. Es zeigt hierbei gleichsam das ganze Ausmaass seiner 
Bildungsfähigkeiten, die es jedoch nicht in allen Fällen betätigt. Es lässt 
uns die Mannigfaltigkeit der Bildungen bei gleichem Entstehungsmodus 
erkennen. | | 

Die ursprünglichste und jüngste Form der Neubildung ist — wie 
auch hier zu beobachten — die eigenartig homogen wolkige Insel, die in- 
mitten der hyalin gequollenen Bindegewebsfasern entsteht und mit ihren 
ganz spärlichen geschrumpften Kernen bei homogener Grundsubstanz einen 
knorpelähnlichen Eindruck macht, deshalb kurz nach dem Vorgange Has- 
lingers als chondroide Substanz von uns bezeichnet wird. Wie die Be- 
obachtungen an anderen Stadien dieser ersten Bildungen zeigen, die den- 
jenigen der vorigen Fälle entsprechen, haben diese chondroiden Inseln, 
von denen oft mehrere beisammen liegen, Neigung Kalksalze aufzunehmen. 
An diese schmalen Kalkinseln wird in der Folge Knochen angelagert, 
wobei stets ein Saum von schlanken Bindegewebszellen zu beobachten ist, 
die in der Anordnung den Osteoblasten gleichen, ohne morphologisch ihnen 
völlig zu entsprechen, wahrscheinlich aber funktionell ihre Stelle vertreten. 
Dafür spricht ihr regelmässiges Auftreten am Rande fast aller Knochen- 
inseln, an die sie ein helles Band unverkalkter Knochengrundsubstanz 
lagern. So wird aus der chondroiden Insel ein langgestrecktes schmales 
Knochenplättchen, das isoliert im trachealen Bindegewebe liegt. Sehr bald 
hat diese Knocheninsel dann lamellären Bau, einen mehr oder minder 
grossen Markraum, stets aber einen hellen Osteoidsaum, von jenen pali- 
sadenartig geordneten Bindegewebszellen umgeben. Dies ist ein sicheres 
Zeichen, dass ein weiterer Anbau des lamellären Knochens durch Appo- 
sition erfolgt, während hier wie auch bei den jüngeren Inseln ein Abbau 
der neuen Knochensubstanz durch Riesenzellen zu beobachten ist. Wie aus 
dem ursprünglichen Faserknochen der lamelläre Knochen gebildet wird, 
ist auch hier nicht zu beobachten gewesen. Fest steht aber, dass der lamelläre 
Knochen aus dem Bindegewebsknochen entstanden sein muss, und zwar 
durch einen Umbau, über dessen Art wir keine Beobachtungen gewinnen 
konnten. Diejenigen Stellen, an denen der lamelläre Knochen noch deut- 
liche Zusammenhänge mit Bindegewebsknochen hat, sprechen für eine 
solche Beziehung. Nun kann aber aus dem ursprünglich chondroiden Ge- 
webe ein echtes Knorpelgewebe sich entwickeln. Es kommen dann kleine 
isolierte Knorpelinseln zu Stande, die, wie die Knocheninseln inmitten des 
trachealen Bindegewebes liegen und sich nicht nur erheblich vergrössern, 
sondern auch mit dem Trachealknorpel bzw. seinem Perichondrium in Ver- 
bindung treten können. Diese Inseln können rein knorplig bleiben, wie 
z. B. jene innerhalb des Pfeilers entstandenen, die schliesslich den ganzen 
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Zwischenknorpelraum ausfüllten, oder sie verknéchern. Hier lassen sich 
nun bei der Knochenbildung scheinbar zwei Formen unterscheiden. Bei 
der ersten, uns schon bekannten, treten nahe am Rande der Knorpelinsel 
Stellen auf, bei denen die Knorpelgrundsubstanz verkalkt ist. An diesen 
verkalkten Herden zeigt sich bald ein Saum von Knochensubstanz, wie er 
oben beschrieben wurde. Dieser Knochen, der auch zunächst bindegewe- 
bigen Typus hat, wird bald von lamellärem Bau, zeigt grosse mit geläss- 
reichem Fettmark erfüllte Hohlräume und nimmt mit zunehmender Grösse 
immer mehr der Knorpelmasse hinweg, bis ein isoliertes grosses Knochen- 
bälkchen resultiert, das nur noch einen schmalen Knorpelsaum erkennen 
lässt. Dabei kann sich selbst an so alten Inseln noch ein Zipfelchen 
chondroider Substanz zeigen, in das die Bindegewebszüge ausstrahlen und 
das immer auf die Herkunft dieser grossen Inseln hindeutet, für deren 
Entstehung man sonst kaum einen Anhalt hätte. Es lässt sich in diesem 
Falle jedoch noch eine Form der Knochenbildung feststellen, die in den 
bisherigen Fällen noch nicht mit solcher Deutlichkeit zu erkennen war. 
Wir fanden nämlich am Rande von Knorpelmarkhöhlen, die mit einem 
sehr kapillarreichen Fettmark erfüllt waren, Verkalkungslierde, an die von 
dem Markraume her unter Beteiligung eines gefässreichen Gewebes osteoide 
Substanz angelagert wird. Schliesslich kann auch aus diesem Vorgange 
ein Knochenbälkchen sich entwickeln, das lamellär gebaut ist und Mark- 
raumbildung aufweist. Jedoch konnten wir nicht eine ausgesprochene Ein- 
schmelzung des Kalkherdes durch das gefässreiche Bindegewebe beobachten, 
wie es bei der normalen Osteogenese der Schaffung des primären Markraums 
entspricht, auch fehlten hier wiederum die typischen Osteoblastensäume; 
diese Form der Ossifikation weist also mit dem enchondralen Ossifikations- 
typus nur eine sehr entfernte Aehnlichkeit auf. Zwar hat Landsberg, 
dessen Ansichten über die Knochenbildung wir in vielen Punkten zustimmen 
müssen, die enchondrale Ossifikation bei der Neubildung lamellären Kno- . 
chens für möglich gehalten. Wahrscheinlich ist es aber, dass es sich bei 
diesen Bildungen nur um durch die Schnittführung veranlasste Bilder der 
bizarr geformten Knochenbälkchen handelt. Wichtig ist hier die Frage des 
Zusammenhanges der Neubildungen mit dem Perichondrium des Tracheal- 
knorpels. Vor allem ist festzustellen, dass das Perichondrium keine Spur 
einer Reizung, keine Andeutungen einer Wucherung zeigt, sondern völlig 
reaktionslos sich verhält. Auch an den Stellen, an denen es zur Vereini- 
gung mit einer durch Vergrösserung dem Perichondrium genäherten Knor- 
pelinsel gekommen ist, vollzieht sich die Vereinigung ohne jede feststell- 
bare aktive Beteiligung der perichondralen Elemente. Vielmehr ist das 
Perichondrium stets als ein schmaler, fibröser, leicht hyaliner, zellarmer 
Gewebszug, als deutliche Grenzschicht zwischen Trachealknorpel und neu- 
gebildeter Insel erhalten. 

Die elastische Faserfärbung zeigt vor allem, dass das tracheale Binde- 
gewebe sehr reich an elastischen Elementen ist. Die Beziehungen zu den 
Neubildungen sind ja nach dem Alter derselben verschieden. Zeigen bei 
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den grossen Knorpel- bezw. Knocheninseln die elastischen Fasern, die zir- 
- kular die Neubildung umgeben, mehr ein passives Verhalten, als seien sie 
von den Neubildungen verdrängt, so ist doch bei ganz jungen Inseln chon- 
droider Substanz festzustellen, dass innerhalb der derben Bindegewebszüge 
auch einzelne elastische Fasern in die Insel einstrahlen, also in die Bil- 
dungen einbezogen werden. 

Zeichen chronischer Entzündung bestehen an der Luftréhre nicht. 
Die starke Gefässfüllung rührt von der kardialen Stauung her. Das Fett- 
gewebe ist gegenüber der Norm kaum vermehrt. 


Zusammenfassend lässt sich sagen: Fall 5 entspricht Fall 2 und zeigt 
wie dieser neben der Knochenbildung aus chondroider Substanz Bildung 
echten ausgereiften Knorpelgewebes elastischer Natur in selbstständigen 
Inseln. Auch an dieses wird an periphere Kalkherde Knochen angelagert, 
der zu lamellär gebauten, markraumhaltigen Inseln umgebaut wird und 
sich auf Kosten der Knorpelmasse vergrössert. Daneben findet sich seltener 
eine zentral im Knorpel vor sich gehende Ossifikation, Bilder, die durch 
die Verlaufsrichtung der Schnitte durch bizarr geformte Knorpel- 
knocheninseln bedingt sind. Die grösseren Knorpelinseln können breit- 
basig mit dem Perichondrium des Trachealknorpels in Verbindung treten, 
ohne dass dieses Proliferationsmerkmale bietet. Diese Verbindung ist also 
als sekundär anzusehen. Das elastische Gewebe kann an der Bildung der 
kleinsten Inseln beteiligt sein, den grösseren Neubildungen gegenüber ver- 
hält es sich passiv. 


Epikrise. 

Bei den fünf Fällen von Tracheopathia osteoplastica, die wir zu unter- 
suchen Gelegenheit hatten, handelte es sich um drei weibliche und zwei 
männliche Individuen. Von ihnen allen hat nur eines (Fall 2) das 40ste 
Lebensjahr überschritten. Die anderen stehen zwischen dem dreissigsten 
und vierzigsten Lebensjahre. Ob die Kranken bei Lebzeiten durch ihre 
Luftröhrenerkrankung Beschwerden hatten, war nicht festzustellen. Höchst- 
wahrscheinlich aber ist die Tracheopathia osteoplastica klinisch nicht in 
Erscheinung getreten, da in keinem Falle die Veränderungen so stark oder 
ihr Sitz so ungünstig gewesen ist, dass sie irgendwelche klinisch wahr- 
nehmbare Erscheinungen gemacht haben können. Auch die Frage, ob die 
Tracheopathia osteoplastica mit der schliesslich zum Tode führenden Krank- 
heit der beobachteten Fälle in Verbindung gestanden hat, muss verneint 
werden. Zwar fanden sich makroskopisch und mikroskopisch in einigen 
Traclıeen Zeichen leichter Entzündung, jedoch handelte es sich dabei zu- 
meist um geringfügigere Veränderungen, kleine periglanduläre und peri- 
vaskuläre Infiltrate, also um frische Entzündungen, die nicht zu der 
Knorpel- und Knochenneubildung, wohl aber zu der Todeskrankheit in 
Beziehung zu setzen sind. So fand sich bei Fall 1 und 5 ein Stauungs- 
katarrh der Luftwege, beide Male bedingt durch die Insuffizienz des 
' Herzens bei dekompensiertem Klappenfehler. Bei Fall2 und 4 liegen 
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frische Entzündungen des Respirationsstraktus vor und zwar einmal eine 
eitrige Tracheo-bronchitis, dann eine fibrinöse Pneumonie mit frischer 
doppelseitiger fibrinöser Pleuritis. 

Bei Fall 3, wo entzündliche Veränderungen makroskopisch und 
mikroskopisch garnicht vorhanden sind, bestand eine schwere Urogenital- 
tuberkulose, die auch das Peritoneum ergriffen hatte. Dagegen waren die 
Lungen, wie im Protokoll ausdrücklich hervorgehoben wird, frei von tuber- 
kulösen Veränderungen und nur in den tracheobronchialen Lymphknoten 
fanden sich alte kreidige Herde, ein schlagender Beweis dafür, dass die 
Tuberkulose für die Tracheopathia osteoplastica nicht verantwortlich zu 
machen ist. Es ist also bei unseren Fällen das Moment der chronischen 
Entzündung (Rhinolaryngosklerom, Tuberkulose, Syphilis) auszuschliessen, 
ohne dass damit etwas gegen die Möglichkeit der Entstehung von Knorpel 
und Knochen im entzündlich veränderten Bindegewebe ausgesagt werden 
soll, wie sie z. B. von Peters beschrieben ist. 

Das makroskopische Bild der von uns beobachteten Fälle entsprach 
dem der bisher am häufigsten beschriebenen Veränderungen. Die Luft- 
röhre und die grossen Bronchien trugen an der Vorderwand und ganz be- ` 
sonders an den Seitenwänden knochenharte, zackig unregelmässige Höcker 
und Vorsprünge, die unter der Schleimhaut gelegen, diese vorwölbten 
und der Luftröhrenoberfläche eine reibeisenartige Beschaffenheit verliehen. 
Die bei v. Recklinghausen, Moltrecht, Freund und anderen be- 
schriebene netz- oder strickleiterähnlichen leistenförmigen Erhebungen der 
Trachea waren bei unseren Fällen nicht ausgeprägt. Die in zwei Fällen 
(3 und 5) beschriebenen derb fibrösen, sehnigen Züge, die besonders an 
den seitlichen Teilen dieser Trachea auftraten und sich von Knorpelring 
zu Knorpelring erstreckten, zeigten in der Hauptsache ein Bild, wie wir 
es als elastische Hypertrophie bei chronischen Bronchitiden zu sehen ge- 
wohnt sind, so dass wir diese Erscheinung nicht mit der Tracheopathia 
osteoplastica in Zusammenhang bringen können. Die Pars membranacea 
tracheae war stets frei von Neubildungen. In der Literatur ist über eine 
Beteiligung der häutigen Trachea an den Knorpel- und Knochenneubildungen 
nur insofern etwas ausgesagt, als alle Autoren übereinstimmend mitteilen, 
dass dieser Abschnitt der Luftröhre von der Erkrankung nicht betroffen 
wird. Bei unseren Fällen finden sich die hauptsächlichsten Veränderungen 
in der Luftröhre und den grossen Bronchialästen. Nur in einem Falle (1) 
bestanden auch im Gebiete des Larynx solche Veränderungen. Zwar 
waren wir nicht imstande, makroskopisch diese wahrzunehmen, denn sie 
konnten weder gesehen noch gefühlt werden, jedoch zeigteuns das Röntgenbild, 
das wir nach Moltrecht’s Beispiel auch von einem Teil unseres Materials 
herstellen liessen, deutlich diejenigen Veränderungen auch im Gebiete des 
Larynx, die wir im Bereiche der Trachea beobachten konnten. Dass die 
Röntgenaufnahme uns diesen für die Beurteilung der gesamten Erkrankung 
überaus wichtigen Schluss erlaubte, ist ein neues Beispiel dafür, dass die 
Anwendung dieses Verfahrens bei allen krankhaften Verknöcherungs- 
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prozessen auch fiir den Pathologen von grosser Bedeutung ist, zumal nicht 
nur die Knochensubstanz selbst, sondern auch ihre gröberen Struktur- 
verhältnisse durch die Röntgenstrahlen uns aufgedeckt werden. Die 
knöchernen Neubildungen hoben sich als mehr oder minder intensive 
Schatten scharf von den physiologischen Knorpeln ab. Zumeist waren die 
knöchernen Einlagerungen, die oft deutlich ihre Markraumbildung zeigten, 
als korallenartig verzweigte, unregelmässig zackige Einsprengungen sicht- 
bar, die hauptsächlich in den Zwischenknorpelräumen gelegen waren und 
nur in seltenern Fällen auf den Knorpelringen lagen, bzw. einen Zusammen- 
hang mit diesen erkennen liessen. Wie erwähnt, haben wir bei der histo- 
logischen Untersuchung aller Fälle eine besondere Bevorzugung der 
Zwischenknorpelräume nicht feststellen können. Es fand sich, wie auch 
bei der makroskopischen Betrachtung und der Betastung, das Gebiet über 
den Knorpelringen ebenso stark von den Verknöcherungen betroffen, wie 
dasjenige der Zwischenräume. Höchstens Fall 1 könnte uns lehren, dass 
in den Zwischenknorpelräumen bestehende Knochenbildungen grösseren 
Umfang annehmen können. Wollen wir dies Missverhältnis zwischen 
makroskopischer und mikroskopischer Betrachtung einerseits und der 
röntgenographischen Untersuchung andererseits lösen, so bleibt nur die 
Annahme, dass ein Teil der über den Knorpelringen gelegenen Bildungen 
deshalb nicht zur Darstellung kam, weil sie sich von den Knorpelringen 
teils schlechter abhoben und von dem Schatten, den der Knorpel gibt, 
gleichsam aufgesogen wurden, teils weil die dort gelegenen Bildungen in 
einzelnen Fällen (3, 5) mehr Knorpel als Knochen enthielten und so tiber- 
haupt nicht zur Darstellung gelangten. Es kann die Röntgenaufnahme der 
Tracheen, die Veränderungen der beschriebenen Art tragen, wohl vor allem 
dazu dienen, uns die Ausbreitung der verknöcherten Partien im ganzen 
Gebiet der Luftröhre vor Augen zu führen, ohne jedoch uns eine Möglich- 
keit zu bieten, tiber den Sitz, die Natur und die Entstehung der Neubildung 
etwas Sicheres aussagen zu können. Sie ergänzt den makroskopischen 
Befund insoweit, als sie uns das Vorwiegen knöcherner bzw. knorpeliger 
Neubildungen erkennen lässt, Neubildungen an Stellen aufdeckt, die bei 
makroskopischer Betrachtung frei von solchen sind, ohne dass sie jedoch 
imstande ist, uns über die Fragen Aufschluss zu geben, die uns nur die 
histologische Untersuchung beantworten kann. Es sind dies die Fragen 
über die Natur und den feineren Bau der beschriebenen Veränderungen, 
sowie die Frage der Histogenese der Knorpel- und Knocheneinsprengungen. 
Gerade um diese Probleme zu lösen, ist man bestrebt gewesen, nicht nur 
einzelne Schnitte aus den veränderten Gebieten der Luftröhre zu unter- 
suchen, sondern ein möglichst grosses Gebiet sich sichtbar zu machen, das 
erlaubt durch Vergleich der verschiedenen Stadien der Neubildungen, die 
ja eine nicht unerhebliche Grösse erreichen können, sich nicht nur über 
die Entstehung, sondern auch das gesamte Verhalten zu dem umgebenden 
Gewebe ein Urteil zu bilden. Deshalb wurden von den Untersuchern Serien- 
schnitte angelegt, die senkrecht zum Verlauf der Knorpelspangen verliefen. 
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Es lässt sich der Entstehungsmodus bei der Bildung der Knochen- 
bzw. Knorpelinseln zwar aus dem Gesamtbilde der histologisch zur Dar- 
stellung gebrachten Veränderungen erkennen, jedoch ist eine völlige Ueber- 
einstimmung in der Deutung der gegebenen Befunde vor allem deshalb 
nicht erzielt worden, weil die Beobachtung wirklich jüngster Veränderungen 
bisher nur selten in so reichlichem Masse erfolgt oder wenigstens be- 
schrieben und gewürdigt worden ist, wie an unseren Fällen und man auch 
bei der Anwendung von Serienschnitten nicht immer zu eindeutigen Be- 
funden kam. 

Wir fanden dagegen sowohl junge Neubildungen in fast allen Stadien 
ihrer Entwicklung, als auch hatten wir Gelegenheit, die Beziehungen alter 
Veränderungen. von grosser räumlicher Ausdehnung zu den übrigen Gewebs- 
bestandteilen der Luftröhre festzustellen. Schon in den epikritischen Be- 
trachtungen, die wir der Beschreibung der Einzelfälle folgen liessen, haben 
wir darauf hingewiesen, dass uns zwei Formen der Tracheopathia osteo- 
plastica begegnet sind, die — ohne makroskopisch wesentliche Unter- 
schiede darzubieten — in ihrem histologischen Bilde völlig von einander 
abweichen. Die erste Form zeigt in der Hauptsache Knochenbildung und 
nur vereinzelt treten knorpelige Brücken auf, die dann stets in Beziehung 
zum Perichondrium des Trachealknorpels stehen. Die zweite Form äussert 
sich neben der ersterwähnten in der Bildung selbständiger Knorpelinseln, 
die auch verknöcherte Herde zeigen, ja, von Knochengewebe vollständig 
substituiert werden können. Eine solche Unterscheidung hat ja bereits 
Dreyfuss vorgenommen, der eine seltene Form mit reiner Knochenbildung 
in der subepithelialen Schicht trennte von den mit starker Knochenbildung 
einhergehenden Formen. Während die erste Form, die er nur einmal auf- 
gefunden hat, auch den Larynx beteiligte und bei deren Neubildungen 
keine Verbindung mit dem physiologischen Knorpel auftrat, waren bei der 
zweiten Form regelmässig nur Trachea und grosse Bronchien befallen und 
ausgedehnte Knorpelbrücken zu den Trachealknorpeln die Regel. 

Dreyfuss hat dabei der feineren Histogenese der Veränderungen 
kaum Beachtung geschenkt, wie auch für Freund die tieferen Probleme 
der Osteo- bzw. Chondrogenese keineswegs im Vordergrunde stehen. Nur 
Landsberg und Haslinger haben von den neueren Autoren besonders 
die histogenetischen Fragen zu beantworten gesucht und sich dabei auf 
ganz bestimmte Beobachtungen gestützt, die wir zum Teil bestätigen, vor 
allem aber erweitern und ausbauen können. Vor allem können wir eine 
so scharfe Trennung zwischen den beiden Formen, wie Dreyfuss sie vor- 
genommen hat, nicht aufrecht erhalten. Konnten wir doch beobachten, 
dass ein einheitliches ,Keimgewebe“, wenn ich den Ausdruck der Kürze 
halber einmal gebrauchen darf, sowohl für die Knochen- als auch für die 
Knorpelbildung verantwortlich zu machen ist. Ueber die Beschaffenheit 
dieses Gewebes ist folgendes auszusagen: Innerhalb des hyalin gequollenen 
und verdickten Bindegewebes der Luftröhre treten kleinste Inseln einer 
eigenartig homogenen Substanz auf, die nur spärliche, meist pyknotische 
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Kerne einschliesst. In der Mehrzahl der Fälle handelt es sich um eine 
Gruppe solcher „chondroider* Inselchen, die später verschmelzen können 
und sich zu einer grossen Insel vereinigen. Das hyaline Bindegewebe, 
- das reich an elastischen Elementen ist, strahlt in diese jungen Bildungen 
ohne Grenze ein, die elastischen Fasern verlieren sich gleichfalls vielfach 
in dem Gewebe. Weiter fortgeschrittene Stadien zeigen nun an diesen 
Inseln die im histologischen Befunde vielfach beschriebenen Prozesse, die 
sich in zwei Richtungen abspielen können. Erstens, es tritt in dem chon- 
droiden Gewebe Kalk auf und es kommt zur Ausbildung schmaler, mit 
Kalksalzen inkrustierter Inseln. An diese nun wird Knochen angelagert 
und zwar von dem lumenwärts gerichteten Rande her. Bei diesem Ver- 
knöcherungsprozesse spielen Osteoblasten eine wichtige Rolle, die wir in 
typischer Ausbildung nur einmal beobachten konnten (Fall 1), während 
sonst Bindegewebszellen die Lagerung der Osteoblasten nachahmten und 
mit hoher Wahrscheinlichkeit auch funktionell fiir sie eingetreten sind. 
Die gleichen Befunde sind von Landsberg, aber auch schon 1912 von 
Haslinger erhoben worden, der auch Osteoblastensäume an einer „chon- 
droid-osteoiden“ Substanz beobachtet hat. Der von den Osteoblasten 
bzw. den funktionell ihnen gleichwertigen Zellen gebildete Knochen ist 
faseriger Bindegewebsknochen ohne lamellären Bau, ohne Markraum. Dass 
daneben auch kleinste Inseln lamellär gebauten Knochens bestehen, ist 
oft erwähnt worden und muss nachher noch ausführlich besprochen werden. 

Zweitens, es erfolgt die Knochenbildung über ein knorpeliges Vorstadium. 

Zuerst wollen wir uns der Entwicklung des Knorpels aus der chon- 
. droiden Substanz zuwenden. In denjenigen Fällen, in denen es zur Bildung 
selbständiger Knorpelinseln kommt, hat die chondroide Substanz immer 
mehr den Charakter des Knorpels angenommen, in der homogenen Grund- 
substanz sind immer reichlicher morphologisch vollwertige Knorpelzellen 
aufgetreten, zugleich ist unter Verschmelzung mehrerer chondroider Inseln 
die Knorpelinsel voller und abgerundeter geworden. Wucherungsprozesse 
in diesem Knorpel haben wir mehrfach, besonders im Fall 2, beobachten 
können. Diese Herde proliferierender Knorpelsubstanz liegen inmitten des 
Knorpels als aufgehellte Stellen mit vergrösserten, blasig aufgetriebenen 
Zellen, die zumeist Kernvermehrung aufweisen. Später erfährt der Knorpel 
eine Inkrustation mit Kalksalzen, die herdweise vonstatten geht und an 
diese Herde kann sich Knochen anlegen, der zuerst auch Bindegewebs- 
knochen ist und wie bei jener vorher beschriebenen Form osteoblasten- 
ähnliche Zellsäume und helle Osteoidsäume aufweist. Vorzugsweise treten 
Kalk- und Verknöcherungsherde an der Peripherie der -Knorpelinseln auf, 
besonders gern an dem lumenwärts gerichteten Rande, ein Umstand, der 
einige Untersucher (Haslinger, Haga) veranlasst hat, die Knochenbildung 
stets als das primäre anzusehen, was sicher nicht auf alle Fälle zutrifft. 
Neben diesem Ossifikationsprozess hatten wir noch Gelegenheit (Fall 5), 
einen solchen innerhalb des Knorpels zu beobachten. Bei diesem, der von 
einem am Rande verkalkten Hohlraume inmitten des Knorpels seinen 
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Ausgang nahm, wurde unter Bildung eines kapillarreichen Gewebes Knochen 
an die randständigen Kalkherde angelagert, ein Vorgang, der Aehnlichkeit 
mit der endochondralen Ossifikation zeigt, ein Schluss, den auch Lands- 
berg bei &hnlichen Befunden ziehen musste. Da aber, wie schon dar- 
getan, wichtige und notwendige Erscheinungen der typischen endochondralen 
Ossifikation hier fehlen, sind wir der Ansicht, dass es sich um Bilder 
handelt, die durch die Schnittführung der unregelmässig geformten Neu- 
bildungen hervorgebracht werden. Was aber das Auffallendste an dem 
ganzen Vorgang der Verknöcherung ist, das ist die Bildung des lamellären 
Knochens. Es steht fiir unsere Falle fest, dass der jiingste Knochen stets 
Faserknochen bindegewebiger Herkunft und Natur ist, dass aller neu- 
angelegte Knochen auch an lamellar gebauten Knocheninseln gleichfalls 
Bindegewebsknochen ist. Haben wir doch im histologischen Befunde 
wiederholt darauf hingewiesen, dass wir selbst an alten Herden aus la- 
mellär gebauter Knochensubstanz Zapfen und Vorsprünge von Faserknochen 
und neuerliche Anlegung bindegewebigen Knochens aufgefunden haben, 
auch neuangelegte chondroide Substanz, die noch mit den Bindegewebs- 
zügen in Zusammenhang steht. Solche ,chondroidosteoide“ Säume an 
alten Knocheninseln hat Haslinger zuerst beschrieben, wir können seinen 
Befund nur bestätigen. Es muss also durch einen Umbauprozess aus dem 
Faserknochen lamellärer Knochen hervorgehen, der Vorgang des Umbaus 
selber ist uns jedoch unbekannt. Die Mehrzahl der bisherigen Untersucher 
ist an diesem Problem bisher vorbei gegangen, Landsberg ist meines 
Wissens der einzige, der den Versuch gemacht hat, diese Frage zu beant- 
worten. Er hält für einige Fälle eine endochondrale Entwicklung für 
möglich, wie wir es auch tun, obgleich wir nicht die vollgültigen histo- 
logischen Merkmale für diese Form der Knochenbildung gefunden haben. 
Wie aber aus der Mehrzabl der Bindegewebsknocheninseln die lamellär 
gebauten Knochenräume mit ihren grossen Markräumen entstehen, entzieht 
sich auch unserer Kenntnis. Doch besteht unzweifelhaft die von Lands- 
berg ausgesprochene Meinung zu Recht, dass der lamelläre Knochen 
durch Umbau aus dem Bindegewebsknochen gebildet wird. 
Ueber die Umbauprozesse als solche können wir keine bestimmte Meinung 
äussern. i 

Es ist uns gelungen, den gemeinsamen Ursprung der bisher als 
getrennte Erkrankungen aufgefassten Fälle von Tracheopathia osteoplastica 
zu bestimmen. Es haben weder diejenigen Untersucher völlig Recht, 
die für alle Fälle in der Knochenbildung den primären Vorgang sehen 
(Haslinger, Haja, Dreyfuss für einen Fall) noch diejenigen, die — wie 
Freund — die Knorpelbildung fiir den primären Neubildungsvorgang 
hielten. Beide Erkrankungen gehen auf eine einheitliche Wurzel zurück. 
Die primäre Veränderung ist die von uns beschriebene chondroide Substanz, 
die sich im Bindegewebe entwickelt und sowohl direkt, als auch nach 
Verknorpelung verknöchern kann. Von unseren Fällen gehören die 
Fälle 1, 3.und 4 zum ersten Typus der Tracheopathia osteoplastica, Fall 3 
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und 5 zum zweiten. Die- erstgenannten weisen in der Hauptsache 
selbstständige Knocheninseln auf, Verbindungen mit dem Trachealknorpel 
sind spärlich (3) oder garnicht (1 und 4) vorhanden, selbstständige 
Knorpelinseln kommen überhaupt nicht vor. Demgegenüber weisen die 
Fälle 3 und 5 selbstständige Knorpelinseln auf und Verbindungen mit 
dem Perichondrium der physiologischen Knorpel sind die Regel. 

Damit kommen wir auf ein Gebiet, das bei den früheren Untersuchern 
im Vordergrunde des Interesses gestanden hat: den Zusammenhang des 
Trachealknorpels mit den knöchernen besonders den knorpeligen Neu- 
bildungen. Seit die elastische Natur des Knorpels durch alle Unter- 
sucher seit v. Recklinghausen festgestellt wurde, ist dessen Ekchon- 
drosentheorie als widerlegt anzusehen und die Frage der Beziehungen 
zwischen Trachealknorpel und neugebildetem Knorpel gewann nur dadurch 
erhöhtes und neues Interesse, als auch die Möglichkeit primärer peri- 
chondraler Knorpelneubildung bei unserer Erkrankung in Frage gestellt 
wurde. Hauptsächlich diejenigen Autoren, die als das Wesen der Tracheo- 
pathia osteoplastica eine primäre Knochenbildung ansehen, haben im 
Gegensatz zu der Mehrzahl der früheren und jetzigen Untersucher jegliche 
Knorpelbildung für sekundär erklärt. Bei der Besprechung der einzelnen 
Fälle habe ich ausführlich auseinandergesetzt, wie für jeden einzelnen von 
ihnen die Knorpelbildung anzusehen ist. Die Reichhaltigkeit unseres 
Materials, das uns Gelegenheit gab, fast alle bisher bei der Tracheopathia 
beschriebenen Veränderungen selbst nachzuprüfen, erlaubt uns, auch diese 
Frage abschliessend zu beantworten. 

Da wir bei zwei Fällen (3, 5) in reicher Zahl selbstständige Knorpel- 
inseln fanden, die z. T. den ganzen Verlauf der Schnittserie hindurch ohne 
Verbindung mit dem physiologischen Knorpel blieben, so steht ohne 
weiteres fest, dass es eine primäre Knorpelbildung in der Sub- 
mukosa der Luftröhre gibt, wie wir es schon oben dargetan haben. 
Inwieweit dabei das Perichondrium beteiligt sein kann oder muss, soll 
später erörtert werden. Es ist nun auffallend, dass gerade bei diesen 
Fällen auch die Verbindung mit dem Perichondrium des Trachealknorpels 
besonders ausgiebig und reichlich zu beobachten ist. Dabei ist zu be- 
merken: Bei allen Verbindungen des Perichondriums mit dem neugebildeten 
Knorpel zeigt dieses keinerlei Proliferationsvorgänge, keine Zellvermehrung, 
kaum Verdickung, höchstens etwas hyaline Quellung; vor allem bleibt das 
Perichondrium als faserige Grenzschicht zwischen Trachealknorpel und neu- 
gebildeter Knorpelmasse bestehen und zeigt dabei keine Abweichungen von 
der Norm. Alle diese Momente sprechen dafür, dass die Verbindung 
zwischen Neubildung und Perichondrium sekundär ist und zwar derart, 
dass die an Grösse zunehmende Knorpelinsel dem Perichondrium immer 
näher rückt und schliesslich in eine faserige Verbindung mit ihm tritt, 
wobei besondere Wucherungsvorgänge im Perichondrium völlig fehlen. 
Auch Fall 3, der ja gleichfalls Verbindungen der Neubildungen mit dem 
Perichondrium aufweist, zeigt uns derartige faserige Verbindungszüge aus 
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hyalinem Bindegewebe, die an dem Perichondrium genäherte Neubildungen 
angelegt werden. Da bei Fall 3 vorwiegend Knochenbildung vorliegt, so 
lehrt uns diese Beobachtung, dass auch in Fällen von Tracheopathia 
osteoplastica vom Typus 1 Verbindungen mit dem Perichondrium der 
physiologischen Knorpel sekundär sein können. Doch zeigt gerade dieser 
Fall 3, der somit eine Sonderstellung einnimmt, dass auch die besonders 
von Haslinger vertretene Theorie der sekundären Knorpelbildung durch 
perichondrale Reizung für bestimmte Fälle richtig ist. Ein solcher Fall 
ist 3. Fanden wir doch auffallende Wucherungsvorgänge im Perichondrium, 
das zwar stellenweise das gewohnte Bild eines ruhenden Gewebes darbot, 
vielfach aber zellige Einsprengungen enthielt, kleinste Knorpelinseln, be- 
sonders an Stellen, an denen Knocheninseln sich in nächster Nähe des 
Perichondriums gebildet hatten. Ferner wurde beobachtet, dass dem Peri- 
chondrium nahe gelegene Knocheninseln durch Stränge und Züge hyalinen 
Bindegewebes mit dem Perichondrium in Verbindung traten, ferner, dass 
auch in jenen Zügen es zur Bildung reifen Knorpelgewebes kommen konnte. 
So ist für diesen Fall das Zustandekommen der Knorpelbrücken zu er- 
klären, die also auch hier sekundärer Natur sind. Auch bei ihnen bleibt 
eine perichondrale Grenzschicht zwischen physiologischem und krank- 
haftem Knorpel erhalten, die nur in seltenen Fällen teilweise aufgesogen 
werden kann. Wie erinnerlich sein wird, hatten wir auch bei Fall 1 in 
einem Zwischenknorpelraume eine Knocheninsel gefunden, die dann mit 
dem Perichondrium in eine breite knorpelige Verbindung trat. Hier wie 
dort ‚liegt es nahe, mit Haslinger an einen irritativen Ursprung der 
Knorpelverbindungen zu denken. Die durch die Atembewegungen bedingte 
mechanische Reizung der Knocheninseln hat in dem Perichendrium die 
Wucherung eines elastischen Knorpelgewebes angeregt, das den neuge- 
bildeten Knocheninseln entgegensprosste und mit ihnen verschmolzen ist. 
Dass alle diese knorpeligen Neubildungen, die selbstständigen wie die 
perichondralen Brücken, durch ihre Natur als elastische Knorpel scharf 
gegenüber den physiologischen — hyalinen — Knorpeln charakterisiert 
sind, haben wir, wie seit v. Recklinghausen alle früheren Autoren auch, 
bestätigen können. Die entwickelungsgeschichtlichen Momente, die zur 
Deutung dieses Befundes herangezogen wurden, sind wohl geeignet. diese 
Frage zu klären. Freund und Landsberg haben durch Untersuchungen 
an foetalen Luftréhren nachgewiesen, dass die Bildung des Knorpels in 
einer früheren Entwickelungsperiode erfolgt, als diejenige der elastischen 
Fasern. Jeder Knorpel also, der aus dem an elastischen Elementen reichen 
trachealen Bindegewebe sich bildet, wird die Kennzeichen dieses Binde- 
gewebes, nicht die des Trachealknorpels tragen, somit elastischer Natur 
sein. Wir können also unsere Stellung zu der Frage der Verbindungen 
zwischen Neubildungen und Trachealknorpel folgendermassen charakte- 
risieren: Jede Verbindung zwischen Perichondrium des Tracheal- 
knorpels und der neugebildeten Knochen- bzw. Knorpelbildung 
ist sekundär. Dabei können sowohl einfache fibröse Ver- 
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bindungen bestehen ohne wesentliche Proliferationserschei- 
nungen am Perichondrium, als auch Briicken echten ausge- 
reiften Knorpelgewebes. Im letzteren Falle zeigt das Perichon- 
dium stets mehr oder minder starke reaktive Prozesse (hyaline 
Quellung, Knorpelzelleinlagerung). Die perichondrale Grenze 
zwischen dem hyalinen Trachealknorpel und dem elastischen 
neugebildeten Knorpel ist stets mehr oder weniger deutlich 
erhalten, so dass diese Grenzschicht von Schmorl geradezu als eine 
Kittlinie bezeichnet wird. 

Es ist, wie aus dem Vorhergehenden ersichtlich, der Sitz der Neu- 
bildungen innerhalb des trachealen Gewebes von Bedeutung, zumal sich, 
wenn wir die jüngeren Veröffentlichungen hauptsächlich in Betracht ziehen, 
zwei Anschauungen gegenüberstehen. Von denen will die eine — Aschoff- 
Brückmann — die Neubildungen auf das elastische System topographisch 
beschränkt wissen, während die andere — Freund-Dreyfuss — der 
Ansicht ist, dass das gesamte Bindegewebe der Trachea Sitz der Neu- 
bildungen sein kann. Die Beantwortung dieser Frage wird erschwert durch 
den Umstand, dass das gesamte tracheale Bindegewebe sehr reich an 
elastischen Elementen ist und es somit nicht leicht ist, Aschoff’s 
Meinung, dass die Neubildung von Knochen bzw. Knorpel im topo- 
graphischen Bereiche des elastischen Faserapparates erfolge, zu widerlegen. 
Eines können wir aber nach der Beobachtung unserer Fälle mit Sicherheit 
aussagen: der starke, rein elastische Gewebszug, den wir mit Aschoff 
als „inneres elastisches Längsband“ bezeichnen, war aktiv nie an den Neu- 
bildungsprozessen beteiligt. Wir konnten sehr wohl beobachten, wie durch 
alte sehr grosse und ausgedehnte Inseln der genannte Faserzug verdünnt 
und bei Seite gedrängt wurde, sonst aber bestanden keine Beziehungen zu 
den neugebildeten Inseln von Knochensubstanz. Erwähnten wir doch bei 
Beschreibung des Falles 4, dass von zwei Knocheninseln eine ober-, eine 
unterhalb des elastischen Längsbandes aufgetreten war, dieses selbst aber 
keine Veränderungen in Bau oder Lage aufwies. Die Befunde von Brück- 
mann und Dreyfuss, die im Bereich des inneren Längsbandes die 
Knocheninseln fanden, können wir nicht bestätigen. Dreyfuss selbst hat 
dies auch nur in einem Falle feststellen können. Dagegen waren die 
„Pfeiler“ vielfach Sitz der Neubildungen, ohne jedoch für die Bildung 
einer bestimmten Gewebsart, Knorpel oder Knochen, besondere Vorliebe an 
den Tag zu legen. Bei den älteren Inseln, sei es knöchernen, sei es 
knorpeligen, fand sich als ständiger Befund, dass die elastischen Fasern 
des umgebenden Gewebes zirkulär in lamellärer Schichtung die Inseln um- 
geben, so dass der Anschein einer bloss passiven Verdrängung gewahrt 
wurde. Beobachteten wir dagegen jüngste Bildungen bei elastischer Faser- 
färbung, also die chondroiden Inseln, so liess es sich zuweilen nachweisen, 
dass vereinzelte elastische Fasern sich in dem chondroiden Gewebe verloren 
und völlig aufgingen. Dadurch wird ein Widerspruch gesetzt zwischen 
den Befunden an jüngsten und an älteren Neubildungen und wir können 
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nicht umhin, festzustellen, dass bei der ersten Bildung der Tracheo- 
pathia osteoplastica elastische Elemente mit in die Neubildung 
einbezogen werden, keineswegs aber nur der elastische Apparat 
der Luftröhre den Sitz der Erkrankung bildet. Denn wir fanden 
im ganzen submukösen Bindegewebe der Trachea, über und zwischen den 
Knorpeln, spärlich auch in der subepithelialen Schicht, Knochen- und 
Knorpelinseln; bevorzugt wurden allerdings die mittleren und tieferen 
Schichten der Submukosa. In zwei Fällen war sogar das Perichondrium 
allein Sitz von Neubildungen. Beide Male (Fall 1, Fall 5) handelte es 
sich um schmale langgestreckte Knocheninseln von lamellärem Bau, mit 
Markraumbildung direkt im Perichondrium. Wir müssen uns somit zu der 
auch von Freund, Dreyfuss, Landsberg bestätigten Meinung bekennen, 
dass das gesamte tracheale Bindegewebe Ausgangspunkt und Sitz der 
Neubildungen sein kann. Dabei möchten wir die vereinzelt bei einem 
Falle (3) aufgefundenen Einlagerungen von Knorpelzellen in das Perichon- 
drium nicht für so bedeutungsvoll halten, wie es Freund getan hat. 
Ganz abgesehen davon, dass solche Knorpelzellinseln nur in geringer Zahl 
vorhanden waren, wurden sie auch bei einem Falle gefunden, bei dem als 
einzigen das Perichondrium stärkere Reaktionserscheinungen aufwies. Ich 
neige eher zu der Ansicht, dass auch diese gelegentlichen Einsprengungen 
reifer Knorpelzellen lediglich sekundärer Natur sind, veranlasst durch den 
Reiz des nahegelegenen neugebildeten Knochens, der bei der respiratorischen 
Verschiebung des trachealen Gewebes an den Knorpelringen vorbeigeführt 
wird. Dagegen sprechen die ausgedehnten z. T. markraumhaltigen schmalen 
und langgestreckten Knochenbälkchen, die wir — wie oben erwähnt — 
im Perichondrium aufgefunden haben, dafür, dass auch in diesem Gewebe 
selbständige Neubildungen vorkommen können, die in ihrer Genese den 
submukös entstandenen Knochen- und Knorpelinseln enisprechen. Wir 
fanden also die knöchernen und knorpeligen Neubildungen hauptsächlich 
in der submukösen Schicht der menschlichen Luftröhre, wobei 
die tiefen Anteile der Submukosa bei weitem häufiger befallen 
waren als die höher gelegenen; nur vereinzelt liessen sich 
subepithelial gelegene Inseln feststellen. Die neugebildeten 
Knochen- und Knorpelinseln lagen sowohl über, als auch 
zwischen den Trachealknorpelspangen. IndenZwischenknorpel- 
räumen war ihre erste Bildung in den „Pfeilern“ zu beobachten. 
Auch im Perichondrium selbst kann es — selten — zur NESNE 
selbstständiger Knocheninseln kommen. 

Wir kommen nun zur Erörterung der Frage, wie sich das Gewebe 
der Trachea zu den Neubildungen verhält. Die meisten der früheren Unter- 
sucher haben dabei, entsprechend ihrer Anschauung, dass die knöchern- 
knorpeligen Neubildungen in irgendeiner Beziehung zu dem physiologischen 
Knorpel stehen mussten, auf die Trachealknorpel hauptsächlich ihr Augen- 
merk gelenkt. So wurden Wucherungsvorgänge der peripheren Knorpel- 
schichten beschrieben, der Knorpel erschien „verzogen“, wies nicht mehr 
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die regelmässig ovale Form seines Querschnittes auf. Dagegen haben wir 
eine Formänderung der Trachealknorpel wohl beobachten können. Mehr- 
fach, besonders im Fall 2, haben wir darauf hingewiesen, dass der Quer- 
schnitt des Trachealknorpels eine plumpe dreieckige Form angenommen 
hatte, wobei die abgerundete Spitze des Dreiecks lumenwärts gerichtet war. 
Wie diese Deformierung entstanden sein mag, dafür findet sich in der Lite- 
ratur kein Anhalt. Bei der Betrachtung der histologischen Bilder z. B. 
von Fall 2 ist zu erkennon, dass sowohl bei denjenigen Trachealknorpel- 
querschnitten, denen Neubildungen durch perichondrale Verbindungen auf- 
sitzen, als auch bei solchen, die nur in der Umgebung grössere Knorpel- 
inseln zeigen, die Dreiecksform mehr oder minder stark ausgesprochen ist. 
Man kann also ebensowenig den Zug, den das mit der Neubildung ver- 
schmolzene Perichondrium auf den Knorpel ausübt, wie den Druck, den ober- 
und unterhalb gelegene Knorpelinseln auf den physiologischen Knorpel 
ausüben, für die alleinige Ursache der Verunstaltung der Luftröhrenknorpel 
halten. Beiden eben erwähnten Faktoren wird aber vielleicht ein gewisser Teil 
an dieser Veränderung zukommen. Verstärkt bezw. ermöglicht wird aber 
ihre Wirkung durch einen anderen Umstand, der gleichfalls in der Literatur 
kaum Erwähnung gefunden hat, die Atrophie der Submukosa. Diese 
Atrophie betrifft die Submukosa oberhalb der Knorpelringe in bei weitem 
höheren Maasse, -als das Gewebe, das die Zwischenknorpelräume erfüllt. 
Die verminderte Gewebsspannung, die durch die Atrophie der Submukosa 
bedingt wird, kann bei dem sıch gleichbleibenden Gewebsdruck, der von 
oben und unten durch die Gewebsmassen der Zwischenknorpelräume auf 
den Trachealknorpel ausgeübt wird, in Gemeinschaft mit den beiden vor- 
erwähnten Komponenten gar wohl die Formveränderung des Trachealknor- 
peldurchschnittes hervorrufen. Wir haben hiermit schon die wesent- 

lichste Veränderung vorweggenommen, die im trachealen Gewebe sich ab- 
spielt, die Atrophie der Submukosa. Bei allen unseren Fällen haben wir 
beobachten können, dass die Submukosa erheblich verschmälert und ver- 
dünnt wurde, dass die submukösen Schleimdrüsen vielfach zusammengedrückt, 
ihre Ausführungsgänge verschlossen wurden und sich zystisch erweiterten. 
Das Bindegewebe der Submukosa war, abgesehen von der Veränderung 
seiner fibrillären Struktur, aufgeplittert und verdünnt. Die Drüsen waren 
zum Teil (Fall 2) zu ganz kleinen Gebilden zusammengepresst, ohne dabei 
Veränderungen aufzuweisen, die Ausführungsgänge (Fall 3) zu zystischen 
Hohlräumen erweitert (Fall 3). Für alle diese Veränderungen _sind wohl 
zum Teil die in dem Gewebe wirksamen Druckverhältnisse maassgebend, 
die durch die Neubildungen bedingt werden. Durch sie wird ein Teil. des 
Stützgewebes verdrängt, die anderen Abschnitte sinken zusammen, wobei 
das fibrilläre Gewebe atrophiert, während die Drüsen selbst durch die aus- 
gedehnten Neubildungen komprimiert werden und atrophieren. Anderer- 
seits legt die regelmässige Atrophie auch bei spärlichen Neubildungen die 


Vermutung nahe, dass die Atrophie primärer Natur sein könne, eine Nei- 
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gung des trachealen Bindeßewebes, die mit der Tendenz zu Knochen- oder 
Knorpelbildung Hand in Hand geht. 

Durch die Einlagerung und Vergrösserung der neugebildeten Inseln 
einerseits, das Einsinken der von ihnen verschonten Partien andererseits, 
kommt es auch zu jener polypösen Faltenbildung, wie wir sie bei 
unserem Fall 3 beschrieben haben, ein Befund, der auch in der Literatur 
bisher noch nicht gewürdigt worden ist. Durch die primäre oder sekun- 
däre Atrophie der Schleimhaut, verbunden mit der Einlagerung grosser 
Neubildungen wurde noch eine weitere Veränderung bedingt, die wir im 
Falle 2 vor uns sehen, nämlich die Wucherung von Fettgewebe. Auf diesen 
Umstand hatte bisher nur Haga aufmerksam gemacht, der ihn in seinen 
beiden Fällen ausdrücklich hervorhebt. Auch diese Veränderung zeigt sich 
am stärksten ausgeprägt im Falle 2, wo wir fast die ganze Sumukosa und 
die Zwischenknorpelräume von Fettgewebe ausgefüllt sahen, das neben den 
neugebildeten Knorpelinseln das ganze Gebiet der Submukosa einnahm. 
Die anderen Fälle waren weniger stark ausgeprägt. Zwar zeigte sich auch 
bei ihnen Fettgewebe, besonders in den Zwischenknorpelräumen, doch war 
die Bildung keineswegs so stark wie bei Fall 2 und übertraf an Menge 
des Fettgewebes nicht noch als normal anzusehende Luftröhren. Um näm- 
lich sichere Anhaltspunkte für die Beurteilung dieser Erscheinung, die im 
Falle 2 so ausserordentlich auffallend ist, zu gewinnen, habe ich 50 Luft- 
röhren aus verschiedenen Lebensaltern, bei den verschiedensten’ Erkran- 
kungen auf das Vorkommen von Fettgewebe untersucht und dabei beson- 
ders den Ernährungszustand der betreffenden Individuen in Betracht ge- 
zogen. Untersucht wurden von jeder Trachea drei Abschnitte aus dem 
obersten und mittleren Teile und aus dem Hauptbronchus. Es mag vor- 
ausgeschickt werden, dass innerhalb ein und derselben Luftröhre keine 
Schwankungen in der Menge des Fettgewebes vorkamen. Ein völliges 
Fehlen des Fettgewebes in der Luftröhre fand sich regelmässig bei Kin- 
dern, ohne dass der Ernährungszustand einen wesentlichen Einfluss darauf 
ausübte. Mit zunehmendem Alter nimmt auch die Menge des Fettgewebes 
in der Submukosa zu, wobei sich die Anhäufungen in den Zwischenknor- 
pelräumen, nicht in der Submukosa selbst vorfinden. Man kann bei Indi- 
viduen beiderlei Geschlechts in mittleren Lebensaltern sowohl bei gutem, 
als auch bei schlechtem Ernährungszustande Fettgewebe beobachten und 
nur in verschwindend wenigen Fällen bleibt die Luftröhre frei von Fett- 
gewebe. Regelmässig und in grösseren Mengen wird Fettgewebe auf- 
gefunden bei alten Leuten und zwar umsomehr Fett, je schlech- 
ter im allgemeinen der Ernährungszustand ist. Das Geschlecht 
spielt dabei keine Rolle, dagegen ist die Beschaffenheit des trachealen 
Bindegewebes nach unseren Befunden von entscheidender Bedeutung. Bei 
Kindern und kräftigen Individuen mittleren Alters ist das Bindegewebe 
straff, kräftig und nur ganz kleine Fettgewebsträubchen treten innerhalb 
der Bindegewebsmassen auf. Je mehr Fettgewebe, desto lockerer zeigt 
sich das Bindegewebe, wie bei sehr heruntergekommenen Erwachsenen und 


R. Schnitzer, Ueber Tracheopathia osteoplastica. 291 


bei alten Leuten zu beobachten war. Die Annahme ist berechtigt, dass 
die Auflockerung des trachealen Bindegewebes eine Wucherung des Fett- 
gewebes ex vacuo veranlasst hat, um einen Ersatz für das verlorengegan- 
gene Stützgewebe zu schaffen. Daraus ist der in der Tat etwas paradox 
klingende Schluss zu erklären, den wir aus unseren Untersuchungen ziehen 
mussten, dass je schlechter der Kräfte- und Ernährungszustand eines alten 
Individuums, desto grösser die Menge des in der Luftröhre aufgefundenen 
Fettgewebes war. Bei Leuten mittleren Alters spielt der Ernährungszustand 
keine so bedeutende Rolle. 

Wenden wir nun die Ergebnisse unserer Untersuchungen auf die von 
uns beobachteten Fälle von Tracheopathia osteoplastica an, so ist folgendes 
festzustellen: In den meisten Fällen, nämlich 1, 3, 4 und 5 ist das Fett- 
gewebe nicht in so grosser Menge vorhanden, dass man es als krankhaft 
bezeichnen könnte. Es hält sich hier im Rahmen physiologischer Verän- 
derungen. Dagegen ist das Fettgewebe in Fall 2 absolut und relativ in 
krankhafter Weise vermehrt, was besonders dadurch zum Ausdruck kommt, 
dass auch die mittleren und oberen Schichten der Submukosa von Fett- 
gewebe reichlich erfüllt sind, während sonst Fettgewebe nur in den Zwi- 
schenknorpelräumen vorzukommen pflegt. Diese reichliche Fettgewebs- 
wucherung können wir nur so erklären: erstens besteht die physiologische 
Altersatrophie der Trachea, die sich in einer Erschlaffung und Auflocke- 
rung des Bindegewebes kundgibt und schon für gewöhnlich zu einer Fett- 
gewebswucherung ex vacuo führt, zweitens ist es hier einerseits zu einer 
noch erheblicheren Atrophie gekommen, die primär oder sekundär sein 
kann, andererseits haben die ausgedehnten Knorpelknocheninseln zu einer 
starken Aufsplitterung der trachealen Bindegewebszüge geführt. Deshalb 
ist auch die Fettgewebsvermehrung eine abnorm starke und führt zu histo- 
logischen Bildern, wie wir sie in der Trachea nicht zu sehen gewohnt 
sind. Man muss jedoch die ganze Fettgewebswucherung für einen sekun- 
dären Vorgang halten, der als Reaktion auf den Belz der verminderten 
Gewebsspannung ex vacuo erfolgt. 

Am Epithel, das allerdings nicht immer erhalten war, liessen sich 
keine Veränderungen erkennen. Soweit wir es beobachteten, zeigt es 
überall den ausgesprochenen Charakter hohen Zylinderepithels, wie es der 
normalen Luftröhre entspricht. 

Wenn wir nun nach der Aetiologie der Erkrankung fragen, deren 
Morphologie und Histogenese uns bisher beschäftigt hat, so sind drei An- 
schauungen zu erwähnen, die in der bisherigen Literatur über diese 
Frage bestehen. 

Die erste von ihnen hält den Reiz der chronischen Entzündung für 
die Ursache der Erkrankung. Vor allem werden dabei die Fälle von 
Ganghofer und Peters erwähnt, von denen der des ersten an einer 
Larynxstenose, der des zweiten an einem Sklerom des Larynx gelitten hat. 
Später haben v. Schrötter und Mann über ähnliche Fälle berichtet. Die 
Möglichkeit einer sekundären Knorpel- und Knochenbildung in chronisch 
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entzündetem schwieligem Gewebe ist zugegeben. Auch alle neueren Autoren 
haben der Entzündung als Aetiologie eine gewisse Berechtigung zuerkannt, 
wenn auch Fälle wie die genannten kaum wieder zur Beobachtung ge- 
kommen sind. In den Einteilungen der krankhaften Knorpel- und Knochen- 
neubildungen in der Luftröhre, die von Chiari sowohl wie von Freund, 
Landsberg und Dreyfuss gegeben sind, ist der chronischen Entzün- 
dung gedacht und ihr ein gewisser Einfluss zugestanden. Im ganzen 
fanden sich unter 68 Fällen 24 Mal chronische Erkrankungen der oberen 
Luftwege, darunter 3 Mal Ozäna, 2 Fälle von Lungen- bzw. Bronchial- 
krebs, 4 Mal chronische Laryngitis, 1 Fall von Sklerom, der Rest war 
Lungentuberkulose. Dass die Tuberkulose oder gar das Karzinom einen 
Einfluss auf die Entstehung der Tracheopathia osteoplastica hat, ist nicht 
mit Sicherheit zu behaupten. Unser Fall 3, der an einer schweren Uro- 
genital-Tuberkulose litt, wies in den Lungen gar keine tuberkulösen Ver- 
änderungen auf, ein Zeichen, dass zwischen der Lungenschwindsucht und 
der Tracheopathia osteoplastica sicherlich kein Zusammenhang besteht. Im 
Grunde ist es nur der eine Fall von Rhinolaryngosklerom (Peters) und — 
mit Vorsicht — die 3 Fälle von Ozana, die für die chronisch entzündliche 
Aetiologie sprechen. Wir selbst haben bei den von uns beobachteten 
Fällen, wie auch die Mehrzahl der Untersucher, von einer chronischen 
Entzündung überhaupt nichts wahrnehmen können. Nicht einmal eine 
akute Entzündung stärkeren Grades bestand bei unseren Fällen, auch 
wäre sie wohl kaum ätiologisch in Betracht gekommen. Ob man der 
starken venösen Hyperämie, wie sie in Fall 5 bestand, als erregende Ur- 
sache für die Tracheopathia osteoplastica Bedeutung zugestehen soll, bleibt 
zu erwägen: zwingende Veranlassung dazu wäre nur in denjenigen Fällen 
gegeben, wo die Stauung zu erheblicheren Gewebsveränderungen in der 
Umgebung der Gefässe geführt hätte, wie sie im Fall 5 nicht zu finden 
waren. Wir können also für unsere 5 Fälle eine äussere Veranlassung, 
im Sinne einer chronischen Entzündung, als ätiologischen Faktor für die 
Tracheopathia chondroosteoplastica nicht anerkennen, sondern müssen uns, 
um eine befriedigende Erklärung für diese Erkrankung zu gewinnen, der 
zweiten Theorie zuwenden, die, von Ribbert aufgestellt, bisher allgemeine 
Anerkennung gefunden hat, wenn sie auch jetzt in weiterem Sinne gefasst 
wird, als es ursprünglich geschehen war. 

Ribbert und sein Schüler Michaikoff haben zuerst die Tracheo- 
pathia osteoplastica auf eine kongenitale Anlage zurtickgefiihrt und Ribbert 
spricht von einem in embryonaler Zeit erfolgten abnormen Auswachsen 
bzw. Anlage des die Trachealringe bildenden Gewebes. Dabei hat er so- 
wohl wie Michaikoff in der Hauptsache das Perichondrium im Auge und 
nimmt an, dass es in die Schleimhaut getretene perichondrale Gewebszüge 
sind, die zur Knorpelbildung führen. Im Gegensatz dazu haben — wie 
schon erörtert — Brückmann und Aschoff eine ausgesprochene Bevor- 
zugung des elastischen Fasersystems der Trachea beobachtet und sind zu 
dem Schlusse gekommen, dass eine kongenitale Abweichung von der Norm 
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des elastischen Gewebes der Trachea für die Entstehung der knöchernen 
und knorpeligen Neubildungen verantwortlich zu machen ist. — Sie halten 
zudem die Knochenbildung für das Primäre und alle Knorpelbildung für 
sekundär, worin ihnen Haga, Haslinger, Landsberg gefolgt sind. 
Freund hat die ausgesprochenen Beziehungen zum elastischen System bei 
seinen 9 Fällen nicht feststellen können. Auch steht er auf dem Stand- 
punkt, dass jeder Knochenbildung ein knorpeliges Vorstadium vorausgehe. 
Entstehen könnten aber die Bildungen innerhalb des gesamten trachealen 
Bindegewebes, einschliesslich des Perichondriums, und das ätiologische 
Hauptmoment sei also in einer kongenitalen Missbildung des gesamten 
trachealen Bindegewebsapparates zu suchen. 

Ich habe für die von uns untersuchten Fälle über die Beteiligung 
des elastischen Systems schon berichtet. Bei jüngsten Veränderungen 
wurden auch feine elastische Fasern mit in die Neubildungen einbezogen, 
älteren Veränderungen gegenüber liessen die elastischen Fasern — zumal 
die gröberen von ihnen — mehr eine passive Verdrängung als eine tätige 
Beteiligung erkennen. Das innere elastische Längsband, nach Aschoff 
und anderen der Hauptsitz primärer Knochenbildung, war in allen 
Fällen völlig unverändert, während in den von Aschoff als Pfeiler 
bezeichneten Gewebszügen öfter die Knochen- bzw. Knorpelinseln auf- 
traten. Alles in allem haben auch wir den Eindruck, dass der gesamte 
Bindegewebsapparat der Luftröhre Sitz der Neubildungen sein kann; denn 
wir fanden Veränderungen im Sinne der Tracheopathia osteoplastica sowohl 
in den oberen subepithelialen, als auch in den unteren Schichten der 
Submukosa und in den Zwischenknorpelräumen.. Auch im Peri- 
chondrium haben wir in 2 Fällen selbständige Knochenbildungen beob- 
achten können. 

Woher die Fähigkeit des Bindegewebes zur Umwandlung in Knochen- 
bzw. Knorpelgewebe stammt, ist noch unbekannt. Selbst wenn man — 
wie die oben angeführten Untersucher — eine kongenitale Missbildung des 
Stützgewebes annimmt, sind die eigentlichen Veränderungen noch nicht be- 
zeichnet und die Natur der Missbildung bleibt unerkannt. 

Die formative Fähigkeit des Bindegewebes könnte zum Beispiele 
beruhen 

1. auf einer Keimversprengung ins Bindegewebe, 

2. auf einer chemischen Modifikation des Bindegewebes, 

3. könnten sekundäre Einflüsse bestimmter Krankheiten eine Rolle 
spielen, wobei besonders an Störungen des Kalkstoffwechsels zu 
denken ist. 

Um gerade den letzten Punkt zu entscheiden, muss man in Betracht 
ziehen, ob bei den hier und den früher untersuchten Fällen als Grund- 
krankheit Leiden verzeichnet sind, die eine Störung gerade des Kalkstoff- 
wechsels bedingen. Denn da primäre Verkalkung oft zu sekundärer, re- 
aktiver Verknöcherung führt, könnte man zu der Annahme kommen, eine 
 diathetisch bedingte Kalkablagerung sei als der primäre Vorgang aufzu- 
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fassen, dem sich die Verknöcherung später anschliesst. Gegen diese An- 
nahme lassen sich mehrere Einwände erheben. Betrachten wir zunächst 
in der anfangs aufgestellten Tabelle die Krankheiten, die als Todesursache 
bei den bisher beobachteten Fällen von Tracheopathia osteoplastica auf- 
gezeichnet worden sind, so finden wir darunter keine, die auf eine direkte 
Störung des Kalkstoffwechsels im Organismus hindeutet. Von unseren 
eigenen Fällen könnte höchstens Fall 1 (gestorben an chronischer inter- 
stitieller Nephritis) Beziehungen zum Mineralstoffwechsel haben. Doch 
sind diese Beziehungen physiologisch noch verhältnismässig wenig geklärt 
und die Kalkausscheidung durch die Nieren noch ein so wenig bekanntes 
Gebiet, dass ich mich nicht für befugt halte, in diesem unserem Falle von 
der Niereninsuffizienz auf die Verkalkungsvorgänge in der Trachealschleim- 
haut zu schliessen. Es findet ja die Resorption und Ausscheidung der 
Mineralien, zumal des Kalziums, in der Hauptsache (90pCt.) durch den 
Darm statt und es gibt bisheř nur ein Organ, nämlich die Epithel- 
körperchen, bei denen direkte Beziehungen zum Kalkstoffwechsel uns be- 
kannt sind; für eine Beteiligung dieses Organs aber bietet das Kranken- 
material der Tracheopathia osteoplastica durchaus keinen Anhalt. Ein 
zweites spricht noch gegen die unter 3 genannte Hypothese und diesen 
zweiten Einwand können wir der histologischen Betrachtung entnehmen. 
Wie öfter geschildert, fanden wir in allen unseren Fällen ältere und jüngste 
Neubildungen nebeneinander. Auch unter den letzteren konnten wir 
mehrere Stadien unterscheiden und haben als erstes bezeichnet die Um- 
wandlung hyalinen Bindegewebes zu Inseln jener eigenartig homogenen, . 
kernarmen Substanz, die wir als chondroide Substanz bezeichneien. Erst 
in etwas älteren Herden fanden wird die ersten Kalkkrümel und damit ist 
es entschieden, dass die Verkalkung nicht der primäre Vorgang sein kann, 
sondern dass die Bildung einer neuen, kalkgierigen Substanz vorausgeht. 
Ausserdem sprechen ja die Befunde, dass das chondroide Keimgewebe erst 
zu reifem Knorpelgewebe werden kann, ehe es verkalkt, mehr gegen eine 
Verkalkungstheorie, wenn auch die Frage der Bedeutung des Kalkstoff- 
wechsels auch für diese Erkrankung nachgeprüft werden muss. Schwerer 
ist es, zwischen den beiden anderen Annahmen zu entscheiden. Liegt der 
Tracheopathia osteoplastica eine Keimversprengung zugrunde, bei der ein 
embryonales Keimgewebe mit chondroplastischer und osteoplastischer 
Fähigheit und Tendenz in die Submukosa verlagert worden ist? Oder ist 
der Ursprung der Knochen-Knorpelbildung eine Eigenschaft des kongenital 
missbildeten Bindegewebes, eine Eigenschaft, die vielleicht chemischer 
Natur ist? Die Möglichkeit der ersten Annahme ist unbedingt zuzugeben. 
Diese Ansicht würde der Ribbert’schen Anschauung nahestehen und 
müsste die im Fetalleben erfolgten Ausstrahlungen perichondralen Gewebes 
für die versprengten Keime halten. Es spricht dagegen, dass es in diesem 
Falle stets zur Knorpelbildung kommen müsste, da beim Perichondrium 
die Knorpelbildung das Hauptmerkmal ist. Nun haben wir, wie auch eine 
grosse Zahl anderer Autoren, in vielen Fällen jede Knorpelbildung ver- 
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misst. Vor allem aber fehlte bei den Bildern, wie wir sie sahen, jedes 
Anzeichen einer ,Einsprengung*. Man hatte nicht den Eindruck, als seien 
einzelne fremde Gewebselemente in das tracheale Stützgewebe verlagert. 
Vielmehr war das Auffallende die ganz diffuse Erkrankung des gesamten 
Bindegewebes, das Nebeneinander alter und junger Bildungen und auch 
der fliessende Uebergang des noch als normal zu bezeichnenden Gewebes 
in den schon erkrankten Bezirk. Natürlich konnten wir dies nur bei den 
zahlreich beschriebenen jüngsten Veränderungen erkennen, während die 
grösseren und wohl auch älteren nur vereinzelt solche fliessenden Zusammen- 
hänge erkennen liessen, die wir auch regelmässig in unserer Beschreibung 
angeführt haben. Dies macht schon sehr wahrscheinlich, dass auch die 
Keimversprengung nicht ohne weiteres für die Tracheopathia osteoplastica 
verantwortlich zu machen ist. Sondern gerade die eben erwähnten 
fliessenden Uebergänge von gesundem in krankes Gewebe, die Ausstrahlungen 
einzelner Gewebszüge in selbst ältere Neubildungen, die ganz diffusen 
Erkrankungen, sie sprechen dafür, dass es sich um eine primäre, wahr- 
scheinlich kongenitale Veränderung des Bindegewebes handeln muss, die 
nur chemisch zu deuten ist. Dafür spricht auch die ganz eigenartige 
Umwandlung des gesamten Bindegewebes sowohl in den noch gesunden 
Abschnitten als auch dort, wo sich schon die jüngsten Veränderungen 
finden. Denn zuerst tritt eine hyaline Umwandlung des Bindegewebes ein, 
und in dem hyalin gequollenen und verdickten Gewebe der Submukosa 
erscheinen die jüngsten Inseln geradezu eingeschaltet in den Verlauf der 
einzelnen Faserzüge und es wird dabei der Eindruck erweckt, als sei im 
Bindegewebe selbst ein Gerinnungsprozess erfolgt, durch den das Hyalin 
umgeformt wurde zu jener homogenen chondroiden Grundsubstanz, die 
noch vereinzelte pyknotische Kerne einschliesst. Es ist also der Prozess 
in seinen ersten Anfängen eine Umwandlung des Hyalins des trachealen 
Bindegewebes und somit chemisch zu definieren. Die Schwierigkeit, am 
histologischen Präparat mikrochemisch auch nur mit annähernder Sicher- 
heit den Aufbau eiweissartiger Substanzen zu bestimmen (man denke an 
die vielen meist ergebnislosen Versuche, das Amyloid mikrochemisch zu 
deuten), hat uns abgehalten auf einen solchen Versuch einzugehen. Hebt 
doch Aschoff in seinem umfassenden Referat über Verkalkung hervor, 
dass örtliche Kalkablagerungen immer eine kalkgierige Substanz voraus- 
setzen. Und zwar haben viele Eiweissstoffe die hohe Affinität zum Kalk, 
z. B. Fibrin, Kasein, und die diesen Stoffen nahestehenden: Hyalin und 
Kolloid. Auch von fertigen Geweben hat Knorpel eine stärkere Affinität 
zu den Kalksalzen, die im Blute kreisen, und zwar ist sie 10mal so stark 
als zu den übrigen Geweben. (Wells und Benson.) Vielmehr hat uns 
eine andere Frage beschäftigt. Wie ist diese Tendenz des trachealen Binde- 
gewebes ätiologisch zu deuten und ist es eine besondere Fähigkeit des 
trachealen Bindegewebes, Knochen und Knorpel aus hyalinem Bindegewebe 
zu bilden? Zur Beantwortung dieses letzten Teils der Frage hilft uns der 
Hinweis Freund’s, der die Tracheopathia osteoplastica mit der diffusen 
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progressiven Myositis ossificans vergleicht. Auch bei dieser geht die Ver- 
knöcherung von inter- und intramuskulärem Bindegewebe aus, das gewisser- 
massen periostale Fähigkeiten entwickelt. Auch hier ist man von dem 
Gedanken einer fetalen Keimversprengung abgekommen und sieht jetzt in 
einer kongenitalen Veranlagung des gesamten Muskelbindegewebes die Ur- 
sache der Erkrankung. Worin diese krankhafte Veranlagung besteht, ist 
für die Muskelverknöcherung nicht bekannt, doch dürfte es sich um eine 
angeborene Missbildung handeln. Ueber die Tracheopathia osteoplastica 
können wir aussagen, dass als Ursache der Erkrankung anzusehen ist eine 
kongenitale Missbildung des gesamten trachealen Binde- 
gewebes, wodurch eine chemische Umwandlung desselben er- 
zeugt wird, die das hyaline Bindegewebe befähigt, eine chon- 
droide Substanz zu bilden, die sowohl in echten Knochen als 
auch in echten Knorpel übergeführt werden kann, stets aber 
mit dem hyalinen Bindegewebe in Verbindung bleibt. Dass ein 
lokales Moment mitspielt, das die Erkrankung gerade der Luftröhre be- 
dingt, kann nur mit Vorsicht angenommen werden. Es fehlen systematische 
Untersuchungen auch anderer Organe, besonders des Bindegewebes, in ihnen 
auf ähnliche Veränderungen bei den Fällen von Tracheopathia osteoplastica. 
Ueber den Zeitpunkt des Beginns der Erkrankung ist schwer etwas auszu- 
sagen. Der jüngste bisher beobachtete Fall betrifft ein 12jähriges Mädchen 
(Rode), der älteste von 80 Jahren wurde von Dreyfuss und uns ver- 
zeichnet. Es sind sonst alle Lebensalter zwischen diesen Grenzen be- 
troffen. Auch für die Tracheopathia osteoplastica trifft zu, was Adrian 
einmal über die Recklinghausen’sche Krankheit gesagt hat. „Die 
Kranken sterben mit ihr, nicht an ihr.“ Die histologischen Bilder lehren 
uns, dass der Prozess in den meisten Fällen ständig fortschreitet, dass die 

ältesten Bildungen schliesslich zwar zur Ruhe kommen, neue aber stets 
auftreten, am reichlichsten bei Kranken mittlerer Lebensalter, spärlicher 
bei alten Leuten. Es ist anzunehmen, dass bei Kindern die Veränderungen 
häufig noch so geringfügig sind, dass sie leicht übersehen werden können, 
denn dass das kindliche Alter völlig verschont werden kann, ist nach der 
ganzen Natur der Erkrankung nicht recht wahrscheinlich. 

Das Geschlecht scheint keine wesentliche Rolle zu spielen. Wir 
finden 32 männliche Individuen bei einer Gesamtzahl von 68 Fällen, wo- 
bei in vier Fällen eine Angabe über das Geschlecht des Erkrankten ver- 
misst wird. Jedenfalls werden beide Geschlechter in gleicher Weise 
betroffen. 

Wenn wir jetzt die Ergebnisse dieser Untersuchungen zusammen- 
fassen, so brauchen wir meines Erachtens keinerlei völlig trennende 
Zwei- oder gar Dreiteilungen auszuführen, die prinzipielle Gegensätze 
zwischen den Formen des Tracheopathia osteoplastica betonen. Sowohl in 
den Fragen der Aetiologie, als auch der Histogenese können wir die innere 
Zusammengehörigkeit und Einheitlichkeit der mannigfaltigen Erkrankungs- 
formen aufrecht erhalten. 
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I. Die unter dem Bilde einer reibeisenartigen Umwandlung der Luft- 
röhre erscheinende Erkrankung besteht in der Einlagerung von Knochen- und 
Knorpelinseln in die Submukosa über und zwischen den Trachealknorpel- 
spangen (Tracheopathia chondroosteoplastica). 

II. Sie beruht auf einer kongenitalen Missbildung des gesamten 
trachealen Bindegewebes, das in einer chemischen Umstimmung des Stütz- 
gewebes bestehen muss. Denn aus dem hyalin gequollenen Bindegewebe 
geht die chondroide Keimsubstanz der Neubildungen hervor. 

HI. Die chondroide Substanz entwickelt sich in zwei Formen weiter: 

a) Verkalkung, Bildung von Faserknochen mit Auftreten von Osteoid 

bei Anwesenheit von Osteoblasten und Riesenzellen. 

b) Bildung selbstständiger Knorpelinseln, die — meist peripher — 

verkalken können und dann verknöclıern. 

IV. Jeder junge Knochen ist bindegewebiger Herkunft, er wird zu 
lamellärem Knochen umgebaut und enthält dann einen oder mehrere 
Markräume. Der lamelläre Knochen ist ein Gewebe mit trägen Lebens- 
vorgängen, das nur noch vereinzelt Wachstumvorgänge in Gestalt nicht- 
lamellar gebauter Zapfen und Vorsprünge aufweist. 

V. Alle Verbindungen mit dem Trachealknorpel und seinem Peri- 
chondrium sind sekundär. Sie sind entweder einfach fibrös oder auch 
knorpelig. Im letzten Falle sind stärkere Reizungen des Perichondriums 
durch die respiratorisch bewegten Neubildungen vorhergegangen. 

VI. Das elastische System der Trachea ist insofern beteiligt, als in 
die jüngsten Veränderungen auch elastische Fasern in geringer Zahl und 
Stärke einbezogen werden. Eine Beschränkung der Neubildungen auf den 
elastischen Faserapparat besteht keinesfalls. 

VII. Die Submukosa ist im Sinne einer Atrophie verändert, die 
Drüsen werden komprimiert. Folge dieser Atrophie verbunden mit der 
Einwirkung der Neubildungen sind: Verunstaltung der Trachealknorpel, 
Faltung der Schleimhaut, Fettgewebswucherung ex vacuo. 

VIII. Die chronische Entzündung spielt bei der Entstehung der 
Tracheopathia osteoplastica zweifellos nur eine untergeordnete Rolle, in 
der Mehrzahl der Fälle wahrscheinlich überhaupt keine. 


Literatur. 

J. Aschoff, Ueber Tracheopathia osteoplastica. Verh. d. deutschen path. Ge- 
sellsch. 1910. 

2. Derselbe, Verkalkung. Lubarsch und Ostertag, Ergebnisse der allgem. Path. 
VIII. Jahrg. z i 

3. Brückmann, Ueber Tracheopathia osteoplastica. Virch. Arch. 1910. 

4. Chiari, Wiener med. Zeitschr. 1882. 

5. Dennig, Ueber Knochenbildung in der Trachealschleimhaut. Ziegler’s Beitr. 
1888. Bd. 2. 

6. Dreyfuss, Normale und krankhafte Verknöcherungen in Kehlkopf und Luft- 
röhre. Bruns’ Beitr. 1916. 


298 R. Schnitzer, Ueber Tracheopathia osteoplastica. 


. Derselbe, Ueber Tracheopathia osteoplastica. Passow-Schäfer’s Beitr. 1916. 


Bd. 8. S. 5—6. 


. Derselbe, Ueber Knoohenbildung in der Schleimhaut des Kehlkopfes und 


der Luftröhre. Arch. f. Laryngol. Bd. 23. H. 3. 


. V. Eicken, Die klinische Verwertung der direkten Untersuchungsmethoden 


der Luftwege und oberen Speisewege. Ebenda. Bd. 15. 


. A. Freund, Ueber Tracheopathia osteoplastica. Inaug.-Diss. Breslau 1914. 
. Ganghofner, Zeitschr. f. Heilkunde. 1880. Bd. 1. 
. Haga, Beitrag zur Kenntnis der Tracheopathia osteoplastica. Berl. klin. 


Wochenschr. 1911. Nr. 30. 


. Derselbe, Weiterer Beitrag zur Kenntnis der Tracheopathia osteoplastica. 


Ebenda. 1912. Nr. 18. 


. Hammer, Zeitschr. f. Heilkunde. 1889. Bd. 10. 
. Haslinger, Ueber Tracheopathia osteoplastica. Frankfurter Zeitschr. für 


Path. 1912. 


. Heymann, Ein Fall von Knochenneubildung in der Schleimhaut der Trachea 


und der Bronchien. Virch. Arch. 1889. Bd. 116. 


. Hueter, Demonstration von Tracheopathia osteoplastica. Münchener med. 


Wochenschr. 1899. 


. Landsberg, Anatomische Untersuchungen über Tracheopathia chondroosteo- 


plastica. Inaug.-Diss. Berlin 1914. 


. Mann, Ueber einige Fälle von Erkrankungen der Luftröbre und der Bron- 


chien, diagnostiziert mit Hilfe der Killian’schen Tracheobronchoskopie. Münch. 
med. Wochenschr. 1907. 


. Miohaikoff, Ueber Knochenbildungen in der Trachealschleimhaut des Men- 


schen. Inaug.-Diss. Zürich 1894. 


. Moltrecht, Die multiplen Ekchondrosen der Trachea. Fortschr. a. d. Ge- 


biete d. Röntgenstrahlen. 1902—1903. Bd. 6. 


2. Peters, Zur Kenntnis des Skleroms und der Osteome der Traohea. Wiener 


klin. Wochenschr. 1909. 


. v. Recklinghausen, Ueber die multiplen Ekchondrosen der grossen Loft- 


wege. Verhandl. d. deutsch. path. Gesellsch. 1899. Bd. 1. 


. Ribbert, Ueber die Entstehung der Geschwiilste. Deutsche med. Wochen- 


schrift. 1895. 


. Rode, Exostosen in der Trachealschleimhaut. Ebenda. 1902. 
. Sternberg, Fall von Peters (vgl. Nr. 22). Verhandl. der Salzburger Ver- 


samml. deutscher Naturforscher u. Aerzte. 1911. 


. Steudener, Beiträge zur Onkologie (Fall 3). Virch. Arch. 1868. Bd, 42. 


R. Virchow, Die krankhaften Geschwülste. Berlin 1880. 


Erklärung der Abbildungen anf Tafel XIX. 


Figur 1. Uebersichtsbild von Fall I. Lamelläre Knocheninseln und Inseln chon- 


droider Substanz in der Submukosa. „Verzogene”, unregelmässig ge- 
staltete Knorpelquerschnitte. 


Figur 2. Uebersichtsbild von Fall 2. Grosse, zum Teil dem Perichondrium auf- 


sitzende Knorpelinseln mit Knorpelwucherungsherden. Markraumhaltige, 
lamellär gebaute Knocheninseln. 


XV. 
Aus dem Universitäts-Ambulatorium für Stimm- und Sprachstörungen 
in Berlin (Leiter: Prof. Dr. H. Gutzmann). 
Die phonetische Behandlung bei einseitiger 
Rekurrenslähmung. 
Von 


Dr. M. Seemann. 
(Mit 6 Abbildungen im Text.) 


Die Häufigkeit der während des Krieges beobachteten einseitigen 
Stimmbandlähmungen und der damit verbundenen Stimmstörung drängte 
die Frage der Wiederherstellung der Stimme, die bis dahin vielfach und 
sehr mit Unrecht stiefmütterlich behandelt wurde, neuerlich für weitere 
Kreise in den Vordergrund des Interesses. 

Die Wiederherstellung der Stimme kann für den Betroffenen eine 
Frage von vitalster Bedeutung werden. Es ist kein Zufall, dass wir unter 
unseren Patienten eine grössere Anzahl von Lehrern, Offizieren, Predigern, 
Schauspielern, Kaufleuten usw. hatten, also Leuten, die in ihrem Beruf 
von ihrer Stimme abhängig waren. Diese Frage hat also unter Umständen 
eine grosse soziale Bedeutung; andererseits hat nach meiner Ansicht jeder 
Kriegsbeschädigte auf die Wiederherstellung seiner Stimme genau den- 
selben Anspruch, wie auf den Ersatz einer verloren gegangenen Extremität 
durch eine Prothese. 

Sieht man aber die während der letzten Jahre erschienene, ein- 
schlägige Literatur durch, so muss man erstaunt sein, dass nur wenige 
Autoren zu diesen Fragen Stellung genommen haben. Auch die Angaben 
über die Heilungsmeihoden und Ausgleichsmöglichkeiten ` der Stimme 
weichen in prinzipiellen Fragen häufig weit voneinander ab. 

Wir hatten Gelegenlieit, an dem Universitäts-Ambulatorium für Stimm- 
und Sprachstörungen in Berlin und an dem Speziallazarett für Stimm- und 
Sprachgestörte in Zehlendorf, die beide unter Leitung von Herrn Professor 
Dr. H. Gutzmann stehen, während des Krieges 72 Fälle von einseitiger 
Stimmbandlähmung zu beobachten und zu behandeln; der Zweck der vor- 
liegenden Arbeit soll es sein, die dabei gemachten Erfahrungen niederzu- 
legen und an der Hand des Materials die Erklärung für einige wichtige 
stimmphysiologische Fragen zu versuchen. 
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Die Methoden der experimentellen Phonetik haben in den letzten 
Jahren unsere Kenntnisse in der Physiologie der Stimme wesentlich er- 
weitert und gefördert; es lag also der Gedanke nalıe, auch für die Erklärung 
pathologischer Zustände ihre Hilfe in Anspruch zu nehmen. Speziell die 
Fragen, ob die bestehende Störung der Stimme schon aus dem Befund im 
Kehlkopf allein erklärt werden kann, und andererseits wie eine 
Wiederherstellung der Stimme bei einseitiger Stimmbandlähmung über- 
haupt zu erklären ist, sind ohne Zuhilfenahme jener Methode nicht zu 
beantworten. 

Die vorliegende Arbeit ist ein bescheidener Versuch in dieser Hin- 
sicht. Hoffentlich gibt sie dazu die Anregung, die Methoden der experi- 
mentellen Phonetik in die laryngologische Untersuchungstechnik mehr ein- 
zuführen, als es leider bisher der Fall gewesen war. — 

Die Rekurrenslihmung als solche ist nicht eine Erkrankung sui ge- 
neris, sondern die Teilerscheinung oder Folge einer anderen Erkrankung 
oder eines Traumas. Ich würde den Rahmen meines Themas zu sehr ver- 
lassen, wollte ich auf die allgemeine Aetiologie näher eingehen; ich will 
nur an der Hand unserer Fälle auf einiges aufmerksam machen. 

‚Bei den für uns in Betracht kommenden Kriegsverletzungen können 
wir zwei Gruppen unterscheiden: 

1. Verletzungen des Halses mit direkter Beteiligung des Kehlkopfes. 
Hierher gehören alle Verletzungen des Larynx durch Schuss, Stich, stumpfe 
Gewalt usw. mit allen ihren Folgeerscheinungen. Sie kommen für uns 
nur in Betracht, soweit es sich bei ihnen darum handelt, nach völliger 
Abheilung und Abschluss der chirurgischen Behandlung etwa bestehen 
gebliebene Stimmstörungen phonetisch auszugleichen. 

2. Verletzungen des Halses mit Beteiligung des Kehlkopfes von den 
Nervenbahnen aus. Hier handelt es sich um Verletzungen des Vagus 
selbst oder seiner Aeste, des Laryngeus infer. sive Recurrens und des Laryn- 
gcus super. 

Ob in einem bestimmten Falle der Vagus oder der Rekurrens selbst 
verletzt ist, kann unter Umständen schwer zu entscheiden sein, und wenn 
uns dabei eindeutige diagnostische Merkmale, Nebenbefunde oder selbst 
anamnestische Angaben im Stiche lassen, ist diese Frage oft nicht zu be- 
antworten. Die Fasern des Rekurrens scheinen bezüglich ihrer Vulnera- 
bilität bei Schussverletzungen eine ähnliche Rolle einzunehmen, wie bei 
Oberarm- und Plexusschüssen die Fasern des Radialis und an der unteren 
Extremität diejenige des Peronäus. Auch ihre Fähigkeit zur Restitution und 
Funktionwiederherstellung ist wie bei allen rein motorischen Nerven eine 
geringe. Dass oft keine direkte Verletzung des Rekurrens angenommen zu 
werden braucht, sondern die Läsion durch Fernwirkung des Geschosses auf 
den Nerv erklärt werden kann, hat beim Rekurrens Körner, anlässlich 
einer wegen Stimmbandlähmung vorgenommenen Neurolyse, bei der der 
Rekurrens intakt gefunden wurde, als erster festgestellt. Die Frklärung 
dafür ist durch die experimentellen Arbeiten von Perthes hinreichend be- 
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wiesen, der durch Versuche die immense Druckwirkung der auf die Gewebe 
auftreffenden lebendigen Kraft der Geschosse beweisen konnte. Dass der 
Rekurrens auch bei intakten Hautdecken durch reine Fernschädigung lä- 
diert werden kann, zeigt ein Fall, den wir derzeit noch in Behandlung 
haben. Der Patient erhielt durch ein Granatsprengstück einen flachen 
Schlag gegen die rechte Hals- und Gesichtsseite. Die Folge dieses Traumas 
war eine rechtsseitige Rekurrenslähmung; das rechte Stimmband steht in 
‚Medianstellung still; die Lähmung besteht jetzt 8 Monate nach der Ver- 
letzung unverändert weiter. Einen noch krasseren Fall berichtet Glas, 
bei dem bereits der Luftdruck infolge einer Granatexplosion zur Rekurrens- 
lähmung führte; ein an der Haut des Trigonum caroticum entstandener 
Bluterguss liess auf eine Nervenläsion durch Bluterguss schliessen. 

Der Vagus tritt in seinem Halsteil in. innige topographische Be- 
ziehungen zu anderen neben ihm verlaufenden Hirnnerven; es sind dies 
der Glossopharyngeus, Hypoglossus, Akzessorius und Sympathikus und man 
kann sagen, je höher oben, d.h. je näher der Schädelbasis der Schuss- 
kanal verläuft, desto häufiger tritt die Beteiligung dieser Nerven auf. Diese 
früher ziemlich seltenen Beobachtungen sind während des Krieges ziemlich 
häufig geworden. Wir sahen sie in 12 Fällen; besonders häufig waren 
dabei der Vagus und Akzessorius beteiligt. 

Die Symptome der Vagusverletzung sind ebenfalls um so ausge- 
prägter, je näher der Schädelbasis seine Druchtrennung erfolgt ist. Bei 
ganz hohen Verletzungen finden wir dann die Kombination der einseitigen 
Gaumen-, Rachen- und Kehlkopflähmung. Die Ausfallserscheinungen 
machen: sich in der Sprache und im Schluckakt bemerkbar. Die Sprache 
ist näselnd und zeigt alle Merkmale der Stimmstörung bei einseitiger 
Stimmbandlähmung; der Schluckakt selbst wird, abgesehen davon, dass 
flüssige Speisen durch die Nase regurgitieren, manchmal erheblich gestört. 
Harmer beschreibt einen Fall, wo das Schlucken fester Speisen unmöglich 
war, Oppenheim und andere Autoren sahen beim Schluckversuch eine 
kulissenartige Verschiebung der Rachenwand nach der gesunden Seite hin; 
wir konnten in 3 Fällen beobachten, dass jedesmal beim Schlucken der 
Kopf nach der gelähmten Seite hin gedreht wurde. 

Auch die Akzessoriusverletzung bietet je nach ihrem Sitz verschie- 
dene Symptome, worauf namentlich E. Remak hingewiesen hat. An der Inner- 
vation des Kukullaris beteiligen sich nämlich auch Fasern von Zervikalnerven, 
die dem Akzessorius angeschlossen werden, so dass die Ausfallserscheinungen 
geringer werden, wenn die Läsion hoch oben eintritt, als in der Nähe des 
Eintrittes in den Muskel, wo sich bereits die Zervikalfasern angeschlossen 
haben. Bernhardt berichtet noch über ein Symptom der einseitigen 
Akzessoriuslähmung, das sich in einer eigentümlichen Kopfhaltung äussert, 
indem nämlich der Kopf nach der gelähmten Seite hin geneigt wird. Auch 
dieses Verhalten konnten wir sehen, doch ist diese Kopfhaltung von einer 
anderen auxiliären Hilfsbewegung des Kopfes streng zu unterscheiden, die 
manchmal bei einseitig Stimmbandgelähmten (ohne Akzessoriusbeteiligung!) 
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zu beobachten ist. Es wird dabei der Kopf nach der Seite der Stimmband- 
lähmung geneigt und das Kinn an den Hals fest angepresst; die Folge 
dieser Hilfsbewegung ist ein momentanes Besserwerden der Stimme, die 
sich wieder erheblich verschlechtert, wenn man den Kopf hebt. Durch das 
Anpressen des Kinns an den Hals wird der Schildknorpel an den Ring- 
knorpel heruntergedriickt und dadurch der Musc. cricothyreoideus ext. ent- 
spannt. Das spielt bei bestehender Niveaudifferenz der Stimmbänder eine 
gewisse Rolle; vielleicht tritt auch durch die Neigung des Kopfes gegen 
die gelähmte Seite ein gewisser seitlicher Druck gegen die betreffende 
Schildplatte ein. R. Hoffmann erwähnt gleichfalls diese nicht so häufigen 
Phänomene (Zeitschr. f. Lar., Bd. 7, 1915). 

Während die übrigen durch eine Halsverletzung bedingten Ausfalls- 
erscheinungen von seiten der in der Halsregion verlaufenden Hirnnerven 
eine gewisse Neigung zum Ausgleich zeigen, kann dies von der durch 
Rekurrenszerreissung bedingten Stimmlosigkeit nicht behauptet werden. 
Im Gegenteil verlaufen diese Fälle, im Gegensatz zu den sonst bei Re- 
kurrenslahmung gemachten Erfahrungen inbezug auf den Ausgleich der 
Stimme recht hartnäckig, so dass wir oft bei Uebernahme der Behandlung 
die schwerste Stimmstörung sehen konnten, wenn auch die Verletzung 
1—1!/, Jahre zurückdatierte. 

Die Stimmstörung bei einseitiger Stimmbandlähmung bietet ein un- 
gemein wechselndes Bild. Sie kann alle Grade von völliger Aphonie, bis 
zu Heiserkeit, leichtem Belegtsein der Stimme durchlaufen, ja sie kann 
gänzlich fehlen. Es sind in der Literatur genügend Fälle bekannt, wo 
bei einseitiger Postikuslihmung sowohl die Sprach- wie die Singstimme 
jahrelang ungestört geblieben ist. Semon erwähnt mehrere solche Fälle; 
er hat auch zwei seit vielen Jahren an doppelseitiger Glottisöffnerläihmung 
leidende Tabiker demonstriert, die einen Stimmumfang von 11/, Oktaven 
öffentlich erwiesen, und berichtet ausserdem über einen italienischen Ge- — 
' sanglehrer, der trotz einer doppelseitigen hochgradigen Postikusparese in- 
= folge Tabes sowohl hohe .Brusttöne wie Falsett mühelos sang. Grossmann 
hatte einen Schauspieler des Wiener Burgtheaters viele Jahre in seiner 
Beobachtung, bei dem niemand eine einseitige Stimmbandlähmung ver- 
' mutet hätte. Solcher Beispiele könnte man noch mehr erwähnen und jeder 
Laryngologe wird sich an Fälle erinnern, bei denen er zu seinem Er- 
staunen eine Stimmbandlihmung ohne Störung der Stimme als Zufalls- 
befund beobachten konnte. 

Im allgemeinen ist wohl der Satz richtig, dass die Stimmstérung um 
so stärker und auffallender ist, je schlechter der Glottisschluss möglich 
ist, also ceteris paribus je weiter das erkrankte Stimmband von der Mittel- 
linie entfernt steht. | 

Die Beschreibungen der Stimmstörung, ich spreche hier von den un- 
behandelten, unkompensierten, höhergradigen Fällen, variieren in den ein- 
zelnen Abhandlungen oft beträchtlich und sind zum Teil auch unvollstän- 
dig, was man aus der Verschiedenheit der beobachteten Fälle erklären 
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kann. Typisch ist ein Symptom: das ist der starke Atemverbrauch 
beim Sprechen. Sehr charakteristisch ist auch ein eigentümliches. 
Flattern der Stimme, das bei gewissen, nicht konstanten Tonhöhen auf- 
tritt und in der Regel bei akzentuierten Silben resp. Vokalen am stärksten 
zu hören ist. Während die Atemverschwendung auch bei anderen Hypo- 
kinesen des Larynx vorkommt und für das geübte Ohr namentlich bei In- 
ternusparese deutlich zu hören ist, konnte ich dieses Flattern sonst bei 
anderen Erkrankungen nie finden. Beide Symptome zusammen lassen schon 
vor der Spiegeluntersuchung mit völliger Sicherheit auf Stimmbandlähmung 
schliessen. Alle übrigen Erscheinungen an der Stimme sind variabel und 
inkonstant und lassen sichere Schlüsse nicht zu. 

Die Symptome der Stimmstörung und ihr Verlauf hängen in hohem 
Grade von der Art ihrer Entstehung ab. Man muss hier zwischen den 
durch irgend ein Trauma oder eine Schädigung der Nerven plötzlich entstan- 
denen und den langsam chronisch verlaufenden Formen unterscheiden. In 
die erste Gruppe gehören fast alle Kriegsverletzungen des Halses mit 
Schädigung des Vagus oder Rekurrens durch Stich, Hieb, stumpfe Gewalt 
oder Schuss, sei es mit unmittelbarer Läsion der Rekurrensfasern oder 
durch Fernwirkung auf dieselben im Sinne von Körner-Perthes, die 
postoperativen Fälle nach Halsoperationen, Strumektomien, Halsphlegmonen 
und endlich die Fälle von toxischer Schädigung nach Influenza, Diphtherie, 
Pneumonie, die sogenannten rheumatischen Lähmungen und die nach Alko- 
hol-, Morphium-, Bleivergiftung usw. Diese Fälle sind, wie gesagt, durch 
den plötzlichen oder -zumindest raschen Eintritt der Lähmung charakte- 
risiert. Demgemäss sind auch die Erscheinungen an der Stimme ausser- 
ordentlich schwere. Bei den durch operative Eingriffe und Schussver- 
letzungen entstandenen Stimmbandlähmungen hören wir stets die anamnesti- 
sche Angabe, dass die Stimme wie auf einen Schlag weg war. Es tritt 
hier meist völlige Aphonie ein. Das betroffene Stimmband steht in Ka- 
daverstellung, der nötige Stimmbandschluss bleibt aus und die Luft strömt 
beim Sprechen aus, ohne die zur Tonbildung nötigen diskontinuierlichen 
Vibrationsstösse zu erhalten. Das Wesentliche bei diesen frischen Fällen 
ist also, dass der physiologisch nötige Stimmbandschluss ausbleibt; es ent- 
steht zwischen den Stimmbändern lediglich eine verengte Stelle, durch 
welche die Luft unter Reibung durchstreicht. Es kann kein Ton entstehen, 
sondern nur ein Geräusch. Die Stimme klingt deshalb aphonisch, flüsternd, 
rauh, heiser, wobei ein stark hauchiger Beiklan& besonders in den Vor- 
dergrund tritt, denn es wird mit riesiger Atemverschwendung gesprochen. 
Wir haben Fälle beobachtet, wo der Patient nicht mehr als 2—3 Silben 
in der Exspiration sprechen konnte, und schon nach kurzen Sätzen ganz 
ausser Atem kam, so dass er mehrmals tief Atem holen musste. Es wäre 
sicher interessant, dieses Verhalten während der weiteren Behaudlung durch 
spirometrische Untersuchungen und Atemkurven näher zu verfolgen. Dieses 
Stadium der schwersten Stimmstörung dauert aber gewöhnlich nicht lange 
denn bald macht sich von selbst eine gewisse Kompensation geltend. 


304 M. Seemann, Die phonetische Behandlung b. einseitiger Rekurrenslähmung. 


Anders verhalten sich die Falle der zweiten Gruppe. Sie zeichnen 
sich durch einen langsamen, chronischen staffelweise zunehmenden Verlauf 
der Lähmungserscheinugen aus. Hierher rechne ich alle Fälle von ein- 
seitiger Stimmbandlähmung, die ihre Ursache nicht nur in allmählicher Kom- 
pression des Rekurrensstammes (Rosenbach), sondern in allen organischen, 
progressiven Schädlichkeiten haben, welche die Wurzeln oder Stämme der 
motorischen Kehlkopfnerven treffen und die entsprechend dem von Semon 
gezeichneten klinischen Bilde verlaufen. Hierbei entstehen die Stellungs- 
anomalien der Stimmbänder nur allmählich und schreiten nur langsam, oft - 
durch Jahre unterbrochen, fort. Es ist ohne weiteres klar, dass hier auch 
die Stimmstörung viel geringer sein wird. 

In den leichtesten Fällen von reiner Medianstellung (Phonationsstel- 
lung) kann, wie ich schon angeführt habe, jahrelang Sprech- und Sing- 
stimme unverändert bleiben und die Entdeckung einer solchen Lähmung 
ist meist ein Zufall. In anderen Fällen von Medianstellung des gelälhmten 
Stimmbandes tritt leichte, mehr oder minder stark ausgebildete Heiserkeit 
auf, die sich wohl in ihrer Intensität ändern kann, aber nie völlig ver- 
sehwindet. Es sind auch deshalb die subjektiven Angaben der Patienten 
und die ihrer Umgebung über die spontane Besserung der Heiserkeit im 
allgemeinen kritisch zu betrachten und damit zu erklären, dass sich das 
eigene und fremde Ohr an die vorhandene Störung mit der Zeit gewöhnt 
und sie dann nicht mehr so stark empfindet. Ich möchte aber hier die 
Möglichkeit einer spontanen Besserung nicht a priori ableugnen. Wie das 
Zustandekommen der Heiserkeit bei einseitiger Medianstellung überhaupt 
zu erklären ist, möchte ich später besprechen. — Stellt sich das erkrankte 
Stimmband ausserhalb der Mittellinie fest, so nehmen, wie gesagt, ceteris 
paribus bei zunehmender Abduktion auch die Stimmbeschwerden zu. Die 
Stimme wird rauher, heiser, ihr Hauchcharakter nimmt zu. Wird die An- 
näherungsmöglichkeit der Stimmlippen um eine im allgemeinen ziemlich 
kleine Distanz verringert, dann tritt jenes schon erwähnte Flattern in der 
Stimme auf. Vergrössert sich die Distanz noch weiter — und hier konnte 
ich bisher keine sicheren Maasse finden — dann hört auch dieses Flattern 
auf, die Stimme verliert den Ton, sie wird aphonisch. 

In der Gruppe dieser Fälle kommt es gewöhnlich nicht bis zu dem 
dritten Stadium, nämlich der Aphonie, weil sich in der Zwischenzeit kom- 
pensatorische, ausgleichende Kräfte geltend gemacht haben. Zusammen- 
fassend möchte ich also Sagen: in der zweiten Gruppe der Fälle ist die 
Aphonie ein seltenes Vorkommnis, die überwiegende Mehrzahl der Fälle 
kommt im 2. Stadium, der Flatterstimme, und eine viel kleinere Zahl im 
1. Stadium, dem der Heiserkeit, zur Beobachtung. Auf die laryngoskopi- 
schen und stroboskopischen Befunde in diesen drei Stadien komme ich 
weiter unten zu sprechen. 

Fragen wir uns, was mit den unbehandelten Fällen von einseitiger 
Stimmbandlähmung weiter geschieht und wie ihr endgültiger Ausgang ist, 
so ist darauf vom phonetischen Standpunkt folgendes zu sagen: Jede ein- 
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seitige Stimmbandlähmung erreicht nach einer gewissen Zeit, während 
welcher sich die Störungen an der Stimme wesentlich, oft sprunghaft än- 
dern können, einen stationären Zustand, während dessen sich die kompen- 
satorischen Kräfte geltend gemacht haben. 

Jene immerhin seltenen Fälle, die bei sogenannter reiner Postikus- 
lähmung völlig intakte Sprech- und Singstimme behalten haben, sind alle 
zur Zeit ihrer Publikation über Jahre hinaus beobachtet gewesen. Es ist auch 
über sie nicht bekannt, dass sie sich später verschlechtert hätten. Meiner 
Ansicht nach ist auch die Verschlechterung ihres Zustandes nicht zu erwarten, 
ausser in einem Falle, wenn das gelähmte Stimmband aus seiner Stellung 
in der Medianlinie nach aussen abrücken würde. Denn diese Fälle, wo 
aus irgendwelchen anatomischen Gründen die Fixation der Stimmlippe in 
reiner Phonationsstellung erfolgt war, stellen das idealste Bild einer Kom- 
pensation dar; ihre Heilung und Konsolidation erfolgte auf endogenem 
Wege. Die Tätigkeit beider Stimmlippen ist während der Phonation eine, 
von kleinsten Elastizitätsunterschieden abgerechnet, vollkommen normale 
und ein Unterschied ist bei der laryngoskopischen und besonders strobo- 
skopischen Untersuchung sicher nicht nachzuweisen. Leider fehlen bei 
solchen Fällen genaue Angaben darüber vollkommen, doch bin ich auf 
Grund meiner Untersuchungen anderer Fälle zu dieser Schlussfolgerung 
berechtigt. Von grösstem Wert wären hier genaue Untersuchungen, wie 
sich das kranke Stimmband bei der Bildung der einzelnen Register ver- 
hält und wie diese überhaupt zustande kommen können. 

Ungünstiger steht die Sache schon bei den Fällen, wo bei Median- 
stellung der Stimmlippe Heiserkeit besteht. Findet hier der Patient durch 
geeignete Innervation und Einstellung des gesunden Stimmbandes nicht von 
selbst den Ausgleich, was wohl in nur seltenen Fällen vorkommen dürfte, 
so laufen diese Fälle, auch vorausgesetzt, dass die Medianstellung weiter 
bestehen bleibt, in erhöhterem Masse Gefahr, dass die Stimmstörung ärger 
wird; denn ihnen droht viel mehr die Gefahr, dass sekundär noch die Ex- 
kavation und Atrophie hinzutritt, wodurch die Störung natürlicherweise 
verschlechtert werden muss. | 

Den interessantesten Verlauf vom phonetischen und physiologischen 
Standpunkt nehmen jene Fälle, wo die erkrankte Stimmlippe in Abduktions- 
stellung. steht. Eine plötzliche, auffallende Stimmverschlechterung tritt, 
wie gesagt, gewöhnlich nur in den Fällen einer plötzlich entstandenen 
Lähmung ein und es sind solche Angaben bei chronisch verlaufenden 
Fällen nur mit Vorsicht zu bewerten. Sie könnte nur entstehen, wenn sich 
die Exkavation rascher ausbilden sollte oder sie könnte als Folge eines inter- 
kurrenten Kehlkopfkatarrhs zuriickbleiben. Gewöhnlich erreicht die Stimme 
nach kürzerer oder späterer Zeit ein stationäres Stadium, auf dem sie dann 
lange Zeit verharrt. Das Auftreten einer eventuellen Besserung bzw. das 
Verharren auf dem gleichen Stadium ist durch die kompensatorische Tätig- 
keit des gesunden Stimmbandes ermöglicht, das die Mittellinie überschreitet 


und bei der Phonation am kranken Stimmband ein Widerlager zu finden 
Archiv für Laryogologie. 32. Bd. 2. Heft. 90 


306 M. Seemann, Die phonetische Behandlung b. einseitiger Rekurrenslähmung. 


trachtet. Ein vollkommener Stimmlippenschluss wird von selbst nur in 
seltensten Fällen erreicht. In der Mehrzahl der Fälle bleibt bei der 
Phonation ein grösserer oder kleinerer Spalt offen, den man bei der Stro- 
boskopie deutlich sehen kann, und der zur Flatterstimme führt. In diesem 
Stadium kommen auch die meisten Patienten zur Behandlung. Auch dieser 
Dauerzustand zeigt bei wenig wechselndem laryngoskopischem Bild eine 
bedeutende Verschiedenheit in der Art und Stärke der Stimmstörung, wie 
uns überhaupt die Laryngoskopie auf die Stärke der Stimmstörung keinen 
sicheren Rückschluss zu machen gestattet. 

Die Stimme ist hauchig, leise, raulı, kratzend, knarrend, krächzend, 
hat auf alle Fälle ihr Timbre eingebüsst. Ich habe eine Frau beobachtet, 
die jahrelang an einseitiger, postoperativer, totaler Rekurrenslähmung litt, 
deren Stimme, sie war Geschäftsfrau und musste viel sprechen, recht 
krältig geworden war; die Stimme aber war vollkommen monoton und 
hatte einen eigenartigen schnarrenden Ton, so dass ihr Redeschwall, wenn 
sie ihn auf den Zuhörer losliess, geradezu deprimierend wirkte. — Diese 
Monotonie und mangelhafte Modulationsfähigkeit des Organs ist 
gleichfalls ein charakteristisches Merkmal. Einen eigenartigen und fremd- 
artigen Eindruck macht auch die Stimme durch das Fehlen des harten 
Stimmeinsatzes, der für die deutsche Sprache so charakteristisch ist und 
der wegen des fehlenden Stimmlippenschlusses natürlich ausfallen muss. — 

Der Stimmumfang der Patienten ist sehr herabgesetzt, er erreicht 
selten eine Oktave. Die durchschnittliche Sprechstimmlage, die nach 
Gutzmann bei Männern zwischen A und e, bei Frauen zwischen a und e! 
schwankt, liegt gleichfalls meistens unter der Norm; besteht jedoch Fistel- 
stimme, dann schnellt sie natürlich in die Höhe. 

Es ist nun selbstverständlich, dass fast alle Kranken ihre Stimmver- 
änderung recht unangenehm empfinden und sich bemühen, ihrer Herr zu 
werden. Die meisten suchen durch übermässig stark foreiertes Sprechen 
die Schwäche ihrer Stimme zu überwinden, Die Folge davon ist, dass 
die äusseren Kehlkopfmuskeln in Aktion treten, dass der 
M. cricothyreoideus externus gespannt wird und es zur Fistel- 
stimme kommt. Das Entstehen der Fistelstimme ist auch aus anderen 
Gründen stimmphysiologischer Art begünstigt, die im Verhalten und in der 
Schwingungsweise der Stimmlippen bei dieser Stimmart zu suchen 
sind. — Die Fistellage kann entweder inkonstant sein, indem die Stimme 
unfreiwillig nach oben umschlägt, oder es kann zur Ausbildung einer per- 
sistierenden Fistelstimme kommen. Auch das Falsett klingt unrein und 
hat gelegentlich einen für das Ohr recht ‘unangenehmen Beiklang, wenn 
das gelähmte Stimmband nicht ausreichend mitschwingt und ins Flattern 
kommt. Das gibt dann eigenartige Schwebungsstösse, die für ein musi- 
kalisches Ohr unangenehme Sensationen hervorrufen. 

Das Auftreten der Fistelstimme ist unter diesen pathologischen Um- 
ständen ein durchaus physiologisches Vorkommnis und ist aus dem Inkraft- 
treten der äusseren Kehlkopfspanner im Verein mit erhöhter Anblasestärke 
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‚und übertriebenen Phonationsversuchen zu erklären. Es stellt also auch eine 
Art Selbstheilung dar. Dass es bei bestehenden Sprachhindernissen auch 
anderer Genese durch übertriebene Phonationsversuche zum Falsett kommen 
kann, zeigt folgender Fall. Ein Patient, den wir in Behandlung bekamen, 
erhielt eine Schussverletzung an der Scheitelgegend, in deren Verlauf sich 
eine zentrale motorische Dysarthrie ausbildete. Die grosse Anstrengung 
beim Sprechen, die auch in seiner Mimik ihren Ausdruck fand, liess ihn 
ganz übertriebene Phonationsversuche machen, aus denen heraus es zur 
Ausbildung einer persistierenden Fistelstimme kam. 

Ein für die einzusetzende Therapie unangenehmer Zwischenfall bildet 
das Auftreten von Taschenbandstimme. Wir hatten einen besonders in- 
struktiven Fall in unserer klinischen Behandlung. Ein Offizier, der im 
Felde durch Halsschuss verwundet wurde, kam fast drei Jahre nach seiner 
Verletzung in unsere Behandlung. Bei der Phonation zeigte sich, dass das 
rechte Stimmband sich an das in Kadaverstellung stehende linke anlehnte. 
Wurde kräftiger phoniert, dann legten sich die Taschenbänder fest anein- 
ander, so dass Taschenbandstimme entstand, die der Therapie sehr hart- 
näckig Widerstand leistete. Durch Vibrationsbehandlung und seitliche 
Kompression gelang es schliesslich die Taschenbandstimme wegzubekommen, 
doch bestand noch lange Fistelstimme. 

Ferner sahen wir einen seltenen Fall, wo es im Anschluss an die 
nach totaler Stimmbandlähmung entstandene hochgradige Stimmstörung 
zu einer spastischen Dysarthrie kam. Nach Gewehrschuss am Halse kam 
es zu linksseitiger Rekurrenslähmung; das linke Stimmband stand abduziert, 
doch nahe der Mittellinie, der Stimmlippenschluss war sehr unvollkommen. 
Die Stimmstörung war eine aussergewöhnlich hochgradige und führte zu 
völliger Aphonie. Durch die weitklaffende Glottis strömte nahezu die ganze 
Sprechluft unbenutzt aus; demgemäss war die Stimme ganz leise, völlig 
aphonisch, kaum verständlich. Der Patient konnte kaum 2—3 Silben in 
der Exspiration sprechen, er strengte sich beim Sprechen sehr an und 
machte mit dem Kopf auxiliäre Bewegungen. Mit der Zeit besserte sich 
die Stimme etwas, dabei trat aber der erwähnte Sprachfehler auf, trotzdem 
der Patient früher nie gestottert hat. 

Zum Schluss möchte ich noch auf Allgemeinstörungen aufmerksam 
machen, die durch einseitige Stimmbandlähmung hervorgerufen werden 
können. In erster Linie hängen sie mit dem Respirationstrakt zusammen. 
Da der zur normalen Phonation nötige Stimmlippenschluss ausbleibt, so 
geht naturgemäss ein grosser Teil der Sprechluft verloren. Die Folge da- 
von muss sein, dass der Typus der Sprechatmung wesentlich verändert 
wird. Die lange, langsame Exspiration, die Trägerin der Sprache, wird 
verkürzt; in der Atemkurve ist der absteigende Schenkel viel kürzer und 
steiler als normal. Die Patienten suchen auch hier einen Ausgleich herbei- 
zuführen und mit der Atemluft ökonomisch umzugehen. Dies erreichen sie 
teils durch tiefe Inspiration, hauptsächlich aber durch langsame, angehaltene 
Ausatmung unter stärkerem Atemdruck, indem sämtliche auxiliären Atem- 
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muskeln zu Hilfe gezogen werden. Deshalb ist es kein Wunder, wenn 
tiber Schmerzen in der Brust geklagt wird, die besonders nach längerem 
angestrengten Sprechen recht heftig werden können. Hierbei kann die 
Anstrengung beim Sprechen so gross werden, dass es bis zu Schwindel- 
gefühl kommen kann. — 

Eine andere Folge des Ausbleibens des Glottisschlusses sind Störungen 
beim Pressen, das nach frischen Rekurrensverletzungen geradezu zur Un- 
möglichkeit gemacht werden kann. So gab mir ein Patient an, dass er 
volle acht Tage nach seiner Verletzung keinen Stuhl hatte. In der Tat 
sind Klagen über chronische Obstipationen sehr häufig. _ 

Ein häufiges Vorkommnis sind auch chronische Katarrhe der oberen 
Luftwege. Beim Sprechen und Singen erfolgt die Einatmung, wie Gutz- 
mann immer hervorhebt, normalerweise nur durch den Mund. Da die 
Stimmbandgelähmten gezwungen sind, häufiger einzuatmen — und die 
Differenz beträgt in der Zeiteinheit das zwei- drei- und mehrfache gegen- 
über der Norm — so ist es klar, dass ihre Schleimhäute des Larynx, der 
Trachea und der Bronchien auch in viel erhöhterem Maasse den Schädlich- 
keiten der Aussenwelt ausgesetzt sind und zu chronischen Katarrhen neigen 
werden. Ferner kommt als begünstigendes Moment die durch Ueberan- 
strengung beim Sprechen hervorgerufene Hyperämie des Kehlkopfes hinzu. 
Die durch einseitige Anästhesie des Larynx möglicherweise drohenden Ge- 
fahren möchte ich nur ungefähr erwähnen. 

Nadoleczny sagt in einem Aufsatz in der Münch. med. Wochenschr. 
(1918, Nr. 12), dass „funktionelle Störungen auch auf diesem Gebiet die 
organischen überlagern können* und führt zum Beweis einige Kranken- 
geschichten an. Die Möglichkeit, dass sich hier auf organische Störungen 
thymogene aufpfropfen, ist durchaus nicht abzuleugnen. Wir hatten aber 
bei unserem Material keine Gelegenheit, solches zu beobachten. Nur um 
Missverständnisse zu vermeiden, will ich bemerken, dass es mir scheint, 
dass sein letzter Fall, wo es sich um eine nach Rekurrenslähmung ent- 
standene Fistelstimme handelt, die nach Rückkehr des Patienten von einem 
längeren landwirtschaftlichen Urlaub verschwunden war, vielleicht anders 
zu deuten ist. Das Auftreten der Fistelstimme ist ja auf durchaus physio- 
logischem Wege zu erklären, und dass im Verlauf einer einseitigen Re- 
kurrenslähmung bei der Stimmstörung Uebergänge zwischen den einzelnen 
Formen und bisweilen ganz plötzliche vorkommen können, hat schon 
Semon betont. 


Die Therapie. 

Ihr Zweck muss sein, eine kräftige, tönende und widerstandsfähige 
Stimme zu schaffen, eine Stimme, die dem Patienten im täglichen Leben 
genügt bzw. den Anforderungen seines Berufes gewachsen ist. 

Es scheint uns schon von der Natur ein Weg gewiesen zu sein, den 
man bei der Neubildung der Stimme betreten könnte, und das ist die kom- 
pensatorisch auftretende Fistelstimme. Sie hätte auch vom theoretischen, 
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stimmphysiologischen Standpunkt “eine gewisse Berechtigung, um als erstre- 
benswerter Ersatz zu dienen. 

Vergegenwärtigen wir uns nun den Mechanismus und das Verhalten 
der Stimmlippen, besonders aber der Glottis, bei der Bildung von Brust- 
stimme und vom Falsett. Der erste, der diese Frage studierte, war Jo- 
hannes Müller in seiner klassischen Abhandlung „Von Stimme und 
Sprache“ in seinem Handbuch der Physiologie des Menschen. Seine Unter- 
suchungen am Leichenkehlkopf enthalten, trotzdem er über die Entstehung 
des Tones selbst im Irrtum war, indem er annahm, dass der Ton durch 
‘die Schwingungen der Stimmbänder selbst, ähnlich wie bei einer gespannten 
Saite, erzeugt werde, im Prinzip doch alles, was auch später von Garcia 
und Merkel am lebenden Kehlkopf gesehen werden konnte, nämlich dass 
bei Brusttönen die Stimmbänder in ihrer ganzen Masse schwingen — sie er- 
scheinen verwischt und zwischen ihnen bildet die Stimmritze eine gerade 
feine Linie —, während beim Falsett nur die freien Ränder vibrieren und 
die phonische Glottis beim Tönen „spalt- oder lanzettförmig“ geöffnet und 
schwarz erscheint (Merkel). Diese Bilder sind aber nur durch subjektive 
Eindrücke bedingt, sie beruhen wegen der Schnelligkeit der Vibrationen 
auf Summation von Reizen, hervorgerufen durch Kontrastbilder bei den 
entstehenden Nachbildern. Das wahre Bild der phonatorischen Glottis 
konnte erst nach der Einführung der Stroboskopie in die laryngoskopische 
Untersuchungstechnik gesehen werden und nähere Kenntnisse auf diesem 
Gebiete verdanken wir Oertel, Koschlakoff, L. Réthi und Musehold. 
Die Untersuchungen Musehold’s und seine wertvollen photostroboskopi- 
schen Aufnahmen haben ad oculos demonstriert, dass es im Falsett tat- 
sächlich zum Glottischluss nicht kommt, sondern dass die Stimmlippen, 
von denen nur die äusseren Ränder schwingen, nur angenähert werden. 
Dieser Umstand, dass es zur Bildung der Fistelstimme keines festen Stimm- | 
lippenschlusses bedarf, ist neben anderen Ursachen mit ein Grund, warum 
es bei unilateraler Stimmbandlähmung zur Ausbildung von Fistelstimme 
kommen kann. Tatsächlich ist man auch früher bestrebt gewesen, dieses 
Ziel zu erreichen, ist aber davon wieder abgekommen, denn die Fistel- 
stimme ist als Sprechstimme gänzlich ungeeignet, Abgesehen davon, dass 
sie wegen ihres Klanges und ihrer hohen Lage unschön wirkt, hat sie noch 
andere grosse Nachteile, und das sind die schnelleErmüdbarkeit und zu grosse 
Anstrengung beim Sprechen, so dass die Stimme nach kurzer Zeit meist 
völlig versagt. 

Das einzige Streben einer rationellen Stimmtherapie muss 
sein, eine dauernd brauchbare, kräftige Bruststimme zu er- 
zielen. 

Wie erreichen: wir dies und auf welchen Wege? Gutzmann sagt 
darüber in einem Aufsatz „Stimm- und Sprachstörungen im Kriege und 
ihre Behandlung“ (Berl. klin. Wochenschr., 1916, Nr. 7) folgendes: „Auch 
bei der Uebungsbehandlung tut man am besten, die Fistelstimmlage zu ver- 
meiden. Aus physiologischen Gründen ist es klar, warum man von ihr 
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ausgehend die tiefe, normale Bruststimmlage des Mannes, die ja eine ganz 
andere Muskelwirkung verlangt, nicht „erüben* kann. Man kommt besser 
zum Ziel, wenn man zuerst vom allertiefsten (übertrieben tief), wenn auch 
zunächst ganz heiser und rauh erscheinenden Ton ausgeht“. Mit Hilfe des 
tiefen, des sogenannten subtonalen Brummtones, der von Gutzmann schon 
1910 in der Therapie angewendet wurde, gelangt man nach verhältnis- 
mässig kurzer Zeit, besonders wenn man noch für eine Annäherung beider 
Stimmlippen sorgt, zu einer klaren tiefen Bruststimme. Dass dieser Weg 
vom physiologischen Standpunkt der richtigste ist, will ich in den 
nächsten Zeilen zu erklären und zu beweisen suchen. 

Unter subtonalem Brummton versteht man den tiefsten (über- 
trieben tiefen) Ton, den das menschliche Stimmorgan hervorzubringen ver- 
mag. Er liegt im Strohbass-Register. In Wirklichkeit ist er vom phone- 
tischen Standpunkt kein Ton mehr, sondern er bildet den Uebergang zum 
Geräusch, wie ja auch die geflüsterten Laute keine Töne mehr sind. Er 
klingt ähnlich dem beim Räuspern nach dem Explosionsgeräusch ent- 
stehenden gezogenen Räuspergeräuschh und ist streng genommen mit 
diesem identisch. Am leichtesten wird er entwickelt, wenn man die 
' Artikulationsorgane in A-Stellung bringen und dann ein langgezogenes 
Räuspergeräusch machen lässt; wird dieses richtig gemacht, dann lässt 
man das initiale Explosionsgeräusch weg, und übt den Ton mit gehauchtem 
Einsatz. 

Während es beim normalen Kehlkopf relativ leicht gelingt, die zu 
dieser Uebung nötigen Koordinationen einzulernen, stösst man bei einseitig 
Stimmbandgelähmten oft auf Schwierigkeiten. Dann ist es zweckmässig 
durch seitliche Kompression an der Schildknorpelplatte eine Annäherung 
beider Stimmbänder herbeizuführen oder mit Vibrieren nachzuhelfen. Bei 
diesen Kranken klingt der subtonale Brummton auch vielmehr rauh und 
heiser und auch hauchiger; er kann auch die erste Zeit nur kürzere Zeit 
gehalten werden. 

Ein eigentümliches Bild zeigt sich bei der laryngoskopischen Unter- 
suchung: Die Aryknorpel sind gestellt, sie sind fest aneinandergedrückt; 
die Glottis ist spindelförmig und beide Stimmbänder flottieren in ihrer 
ganzen Masse und zwar so, dass eine gegenseitige Berührung ausbleibt 
Es entsteht dadurch ein Bild, wie mau es bei Internuslähmung zu sehen 
gewohnt ist. Wird der subtonale Brummton angeschlagen, dann steigt der 
ganze Kehlkopf in die Höhe und zugleich wird die Distanz zwischen un- 
terem Rand des Schild- und oberem Rand des Ringknorpels vergrössert, 
so dass eine völlige Entspannung des Musc. cricothyreoideus ext. eintritt; 
davon kann man sich leicht überzeugen, wenn man während des Brummtones 
den Finger an das Lig. conicum anlegt; zugleich wird man an der Finger- 
spitze die ziemlich groben Vibrationen fühlen, die auch in der Stimme zu 
hören sind. Wegen der während der Phonation an den Stimmbändern 
sichtbaren flatternden Bewegungen, und weil auch dieses Flattern in der 
Stimme als deutlich isolierte Stösse zu hören ist, und da andererseits sich 
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dieser Ton vom eigentlichen Brummen wesentlich unterscheidet, möchte 


aoe f 


Der Flatterton kann durch eine Aktion der Stimmbänder, die ja völlig 
entspannt sind, nicht wesentlich beeinflusst werden; diese bilden nur eine 
Enge, durch die die Luft durchstreicht und sie in flatternde Bewegung 
bringt. Eine Aenderung der Tonhöhe wird hauptsächlich durch veränderte 
Anblasestärke bewirkt werden, und auch das nur in geringem Maasse. 
Ein Beweis dafür ist folgendes interessante Experiment. Legt man jeman- 
dem, der diesen Ton produziert, einen Vibrator an die Brust, so kann man 
feststellen, dass der Ton sich sofort auf die Schwingungszahl des Vibrators 
oder eines seiner harmonischen Obertöne einstellt, und wenn diese ver- 
grössert wird, dann steigt auch der Ton in die Höhe, ob man nun will 
oder nicht, Es wird eben schon die zu den Stimmbändern führende Luft 
in rhythmische Vibrationsstösse versetzt, welche ihrerseits die Schwingungs- 
zahl der Stimmbänder direkt beeinflussen. 

Das laryngoskopische Bild zeigt uns demnach, dass beim Flatterton 
eine völlige Entspannung sämtlicher Spanner der Glottis eintritt —, wobei 
diese ebenso wie bei der Fistel offen bleibt —, während die Adduktoren 
in kräftige Funktion treten. Dieser Umstand ist für die Therapie aasser- 
ordentlich wichtig; von diesen Tatsachen leite ich meine Theorie der Wir- 
kung der phonetischen Therapie ab. 

Die Kehlkopfbewegungen stellen den Typus von angeborenen, bilateral- 
symmetrisch assoziierten Bewegungen dar, wie sie im menschlichen Körper 
ausser bei Augen- und Atemmuskelbewegungen nirgends in so strenger 
Form vorkommen. Es könnte scheinen, als ob diese Einheitlichkeit in 
der Innervation eine organisch bedingte sei und von einem unpaaren Zen- 
trum ausgelöst werde. Tatsächlich wurde dies auch von Semon (Handb. 
f. Laryng.) behauptet; er lehnt auch die von Treupel behauptete ein- 
seitige Stimmbandinnervation bestimmt ab. Diese Ansicht erwies sich als 
irrig. Masini konnte als erster durch Reizung von der Rinde einseitige 
Stimmbandbewegungen und zwar Adduktionsbewegungen auslösen. Später 
konnte Katzenstein gleiche einseitige Bewegungen vom Krause’schen 
und von dem von ihm selbst entdeckten Zentrum nachweisen. Auch 
Reflexe, durch Berühren der Schleimhaut einer Seite ausserhalb der Mittel- 
linie, verlaufen einseitig, beim Menschen allerdings nur dann, wenn die 
Empfindlichkeit des Larynx durch Kokain berabgesetzt wird (Katzenstein). 
Ja selbst willkürlich können durch Uebung einseitige Stimmbandbewegungen 
ausgeführt werden, wie dies ein von Katzenstein vorgestellter Muskel- 
künstler bewiesen hat, nicht zu reden von den hysterogenen einseitigen 
Stimmbandlähmungen. Lernt also jemand solche fest verankerte Bewe- 
gungsassoziationen durch Uebung treunen, so vollzieht sich eine Disso- 
ziation assoziierter Bewegungen; dass dies selbst bei den in voll- 
kommenster Feinheit abgetönten, streng bilateral-symmetrischen Kehlkopf- 
muskelbewegungen möglich ist, zeigt der erwähnte Katzenstein’sche Fall. 
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Was geschieht nun im Augenblick der phonatorischen Einstellung 
des Stimmbandes? Hier will ich zur Vereinfachung der Verhältnisse 
gleich den Fall betrachten, dass das eine Stimmband, wie es bei unilate- 
raler Rekurrenslahmung der Fall ist, ausgeschaltet ist. Man muss sich 
auch hier vorstellen, dass die erste Zeit die zentralen Impulse beiderseits 
ablaufen, dass sie aber später wegen des bestehenden Blocks unterdrückt 
werden. Für die weiteren Auseinandersetzungen hat dies aber wenig 
Belang. 

Wird also der Impuls zur Phonation zentral ausgelöst, so laufen 
ausser der antagonistischen Entspannung der Abduktoren noch gleichzeitig 
zwei Impulse ab: es werden erstens die Spanner und zweitens die Adduk- 
toren des Stimmbandes innerviert. Beides Adduktion sowie Spannung sind 
aber Bewegungen, welche wir bis zu einem gewissen Grade willkürlich 
auszuführen imstande sind (vergleiche Flüstertellung und Stellung beim 
Flatterton). Sie stellen in ihrer Kombination eine Mitbewegung 
dar. Ich habe hier die Definition der Mitbewegung, wie sie Joh. Müller 
gegeben hat —, nicht die Strümpell’s, die sich nur auf pathologisch 
auftretende Mitbewegungen beschränkt — im Sinne. Er sagt: „Das We- 
sentliche der Mitbewegungen liegt darin, dass die willkürliche Intention 
auf einen Nerv die unwillkürliche auf einen andern hervorruft“. 

Diese Vorbemerkungen muss ich vorausschicken, um weiterhin richtig 
verstanden zu werden. 

Da bei einseitiger totaler Rekurrenslahmung das kranke Stimmband 
in Abduktionsstellung steht, und da ferner zum Zustandekommen der Brust- 
stimme ein vollkommener Stimmlippenschluss notwendig ist, so kann unter 
diesen pathologischen Verhältnissen ein Brustton einzig und allein nur 
dann zustandekommen, wenn das gesunde Stimmband die Mittellinie über- 
schreiten und sich an das gelähmte anlegen kann. Dies ist nur durch 
eine Ueberadduktion von der gesunden Seite aus möglich, welche wieder 
erst dann denkbar ist, wenn der hindernde Einfluss der Spanner ausge- 
schaltet werden kann, gegen deren grosse Kraft die schwächeren Adduk- 
toren sonst vergeblich ankämpfen würden. Um diesen Zweck zu erreichen, 
muss also die angeborene Tendenz zur Mitbewegung in der Muskel- 
aktion während der Phonationseinstellung gelöst werden. Dies zu erreichen, 
ist das vornehmste Ziel in der Uebungsbehandlung. Denn durch Uebung ver- 
lieren die Muskeln die angeborene Tendenz zur Mitbewegung (Joh. Müller). 
Die Adduktionsbewegung — und es muss sich hier um eine übermässig 
starke Adduktion handeln, soll sie ihren Zweck erfüllen — muss durch 
fortgesetzte Uebung so prompt ausgeführt werden können, dass sie im 
physiologischen Sinn eine willkürliche Bewegung wird. | 

Die für eine rationelle Therapie gestellten Forderungen sind demnach 
recht komplizierte. Dazu kommen noch weitere Schwierigkeiten. — Am 
leichtesten ausführbar ist natürlicherweise die willkürliche Bewegung ganzer 
grosser Muskelgruppen und man kann im allgemeinen sagen, dass eine 
willkürliche Bewegung umso schwieriger auszuführen ist, je weniger Nerven- 
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fasern dabei beteiligt sind und je kleiner der bewegte Teil ist. Dies trifft 
für die kleinen Kehlkopfmuskeln in hohem Grade zu, woraus auch die 
grosse Neigung zu Mitbewegungen zu erklären ist. Eine weitere Schwierig- 
keit, die auch ganz besonders in die Wagschale fällt, ist die, dass uns bei 
der Einübung der Adduktion der Aryknorpel die optische Kontrolle voll- 
ständig fehlt. Deshalb ist die lange fortgesetzte Uebung des Flattertons, 
bei dem es, wie gesagt, während der Phonation zu einer fast isolierten 
Adduktion kommt, ein sehr wertvolles Moment für. die Uebungstherapie. 
Denn durch vielfache Uebung nimmt unser Vermögen, den Impuls auf ein- 
zelne Gruppen von Nervenfasern zu isolieren, zu; und je häufiger gewisse 
Nervenfasern die Erregung aus willkürlichen Impulsen erfahren, umso mehr 
bildet sich ihre Fähigkeit zu isolierter Wirkung aus. 

Damit hoffe ich den Beweis erbracht zu haben, dass eine willkürlich 
ausgeführte Adduktion, bzw. Ueberadduktion des gesunden Stimmbandes 
zum Zwecke der Phonation in den Bereich des Erreichbaren fällt und 
während der Behandlung erübt werden kann. Wenn auch die Physiologie 
des Vorganges dem Patienten nicht klar zum Bewusstsein kommt, so haben 
wir durch unsere Maassnahmen doch erreicht, dass die zum Entstehen 
einer normalen Bruststimme nötigen Vorbedingungen angebahnt werden. 

Nach diesen theoretischen Auseinandersetzungen gehe ich auf das 
therapeutische Vorgehen im Einzelnen ein. 

Es ist selbstverständlich, dass man dem Einleiten der Therapie eine 
genaue klinische Untersuchung des Patienten vorhergehen lassen muss, um 
über die Aetiologie der Lähmung Aufschluss zu gewinnen. Denn auch 
davon hängen die zu ergreifenden Maassnahmen ab; man kann einem 
Patienten mit beginnendem Aneurysma aortae nicht dieselben Uebungen 
zumuten, wie einem anderen mit traumatischer oder postoperativer Rekur- 
renslähmung. Dann wird ein genauer Kehlkopfbefund aufgenommen, und 
wo es möglich ist, sollte nie eine stroboskopische Untersuchung vergessen 
werden.“ Sehr wichtig ist, besonders um für spätere Vergleiche einen An- 
haltspunkt zu haben, eine präzise Stimmprüfung. 

Wir tragen die Ergebnisse der Prüfung stets in das Schema eines 
_ Stempels ein, aus dem der Umfang der einzelnen Stimmen, wie umstehende 
Abb. 1 zeigt, sofort zu ersehen ist. 

Die gewöhnlichen Prüfungen mittels Stimmgabeln oder Harmonium 
geben nur einen Aufschluss über den vorhandenen Umfang der Stimme. 
Aus ihr allein kann man über die Art und den Grad der Stimmstörung 
nur weniges sagen. Die einzige Möglichkeit für eine präzise Fixation der 
Stimmstörung gibt uns nur der Phonograph. Gutzmann hat als erster 
auf dieses Hilfsmittel der Untersuchungstechnik hingewiesen, und ich möchte 
es hier neuerlich wärmstens empfehlen; es leistet uns während der Thera- 
pie zur Vergleichung der erzielten Fortschritte sehr wertvolle Dienste. 
Besonders bewährt haben sich die billigen Plantor-Apparate, bei denen 
auf handlichen mit Ceresin überzogenen Pappeplatten in Edisonschrift ge- 
schrieben wird. 
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Als erste Uebung wird die Einübung des Flattertons vorgenommen. 
Man lässt, wie schon erwähnt, den Mund in a-Stellung bringen und dann 
ein lang gezogenes Räuspergeräusch machen. Es ist streng darauf zu 
achten, dass dabei nicht eine Anhebung des Zungengrundes gegen den 
weichen Gaumen eintritt, wodurch sonst ähnlich klingende Schnarchge- 
räusche entstehen. Macht der Patient diesen Fehler, so lasse man die 
Zunge herausstrecken und den Finger des Patienten an die Incisura thy- 
reoidea sup. anlegen. Dadurch wird einerseits der mögliche Kontakt zwi- 
schen Zungengrund und Velum verringert, andererseits bekommt der Patient 
das nötige Vibrationsgefühl, das beim Flatterton in so grober Weise zu 
fühlen ist. Sehr zweckmässig ist es, die Uebungen des Flattertones mit 
harmonischer Vibration zu verbinden. Sie bedeutet für den Patienten eine 
grosse Erleichterung. Die Anstrengung wird geringer, und sie gestattet 
auch, wie schon erwähnt, eine gewisse Beeinflussung der Tonhöhe. Aller- 
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dings müssen dabei etwas gröbere Vibrationsstösse angewendet werden. 
Wir verwenden dazu einen mit Elektromotor angetriebenen Exzenter-Vibra- 
tor, der am Thorax angesetzt wird. Die Uebungen des Flattertones werden 
systematisch täglich fortgesetzt. Man muss dabei sehr vorsichtig vorgehen 
und sie besonders zu Anfang nie zu lange machen lassen. Sie strengen 
sehr an und reizen dann zu Husten. Doch ist dies auch nicht gleich. 
Manche Patienten vertragen sie ohne jede Belästigung. Grösste Vorsicht 
ist selbstverständlich bei bestehenden Aneurysmen zu beachten. Es ist 
stets besser, die Uebungen nur kurze Zeit machen zu lassen, und sie mehr- 
mals am Tage zu wiederholen. Unter Umständen kann man diese Uebungen 
mit seitlichem Druck kombinieren. Wichtiger ist seine Anwendung dann 
boi den weiteren Uebungen. | 

‘Hat der Patient gelernt, den Flatterton gut zu machen, und hat er 
vor allem gelernt, ihn länger zu halten, dann geht man zur Einübung der 
übrigen Vokale: e, i, 0, u — sie werden alle mit gehauchtem Einsatz ge- 
übt — und schliesslich zu kurzen Worten über. Wendet mau jetzt die 
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digitale seitliche Kompression an, so ist es ganz erstaunlich, wie 
der früher rauhe, heisere, geräuschartige Ton an Klarheit und 
Klangfülle zunimmt und unter fortgesetzten Uebungen an Stärke und 
Reinheit gewinnt. Zugleich wird unter seitlichem Druck die Luftverschwen- 
dung eine unverhältnismässig geringere, und infolgedessen wird der Ton 
länger gehalten. Es fragt sich nur, wo der Druck am zweckmässigsten an- 
gewendet werden soll. Man könnte leicht verleitet werden, den Druck 
rückwärts unten in der Projektion der Aryknorpel auf den Schildknorpel 
anzuwenden. An dieser Stelle wäre aber die Einwirkung auf die Aryknorpel 
und auf das Stimmband aus anatomischen Gründen nur in beschränktestem 
Maasse gestattet. Ausserdem wäre eine solche Prozedur für den Patienten 
recht unangenehm und schmerzhaft. Wir verwenden jetzt als Druckpunkt 
fast ausschliesslich die Stelle am oberen Rande des Schildknorpels, wo 
dieser in das obere Horn übergeht. Das hat mehrere Vorteile: 1. ist da- 
durch die Belästigung für den Patienten eine ganz minimale, 2. braucht 
man wegen der grösseren Hebelwirkung einen nur sanften Druck anzuwen- 
den und erreicht dabei trotzdem noch mehr. Man muss sich vorstellen, 
dass durch den seitlich angewendeten Druck eine Drehung der betreffenden 
Schildknorpelplatte samt ihren Weichteilen um eine sagittale Achse ein- 
tritt, wobei die Articulatio cricothyreoidea den Drehungspunkt bildet; 
dadurch wird das Stimmband mit den übrigen Weichteilen in toto an das 
gesunde herübergehebelt. Dass die so erreichte Annäherung keine geringe 
ist, beweist schon das beschriebene Phänomen an der Stimme, die unter 
dem Druck klarer und reiner wird. Wir verwenden prinzipiell nur den 
Druck von einer Seite, in der Ueberlegung, dass diese Maassnahme eine 
vorübergehende sein soll und die Annäherung des gelähmten Stimmbandes 
an das gesunde, aktiv abduzierte erleichtern soll; er bedeutet also eine 
Art Nachhilfe. Bilaterale Kompressorien haben wir nie angewendet. Sie 
verfolgen auch im Prinzip einen anderen Zweck, indem sie als Dauerhilfe 
gedacht sind, die den Patienten an den Apparat fesseln. Ihr Tragen ist 
ferner unbequem, und wenn die Pelotten in breiterer Fläche dem Halse 
aufsitzen, so kommt es zu Stauungen im venösen Abfluss des Blutes, was 
bei älteren Patienten und Arteriosklerotikern von üblen Folgen begleitet 
sein kann. 

Ob der Druck von der gelähmten oder gesunden Seite ausgeübt wird, 
ist für den zu erreichenden Zweck irrelevant. Logischer und vorteilhafter 
erscheint es aber, die Kompression von der gelähmten Seite aus vorzu- 
nehmen um die gesunde Seite, an der neue Bewegungskoordinationen an- 
gebahnt werden, möglichst unbehelligt zu lassen und von ihr alle grö- 
beren mechanischen Reize fernzuhalten, so dass die Annäherung der Stimm- 
bänder von der einen Seite aktiv, von der anderen passiv erfolgt. In man- 
chen Fällen, wo das gelähmte Stimmband bedeutend tiefer steht, als das 
gesunde, ist es zweckmässiger, den Druck an der gesunden Seite auszu- 
führen. Durch den beschriebenen Drehungsmechanismus tritt nämlich ausser 
der Annäherung auch eine Senkung des betreffenden Stimmbandes ein, 
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wodurch eine bessere Anlagerung erreicht wird. Hier würde ein Druck 
an der gelähmten Seite die Sache noch verschlechtern. Im allgemeinen 
muss also gesagt werden, dass der günstigste Druckpunkt erst empirisch 
gefunden werden muss. 

Im weiteren Verlauf der Behandlung geht man dann zu Leseübungen 
über. Man lässt den Patienten im Strohbass langsam lesen, wobei darauf 
geachtet wird, dass die Vokale gedehnt und betont werden, so dass bei 
jeder Silbe die Stimme anschlagen kann. Selbstverständlich wird während 
der Leseübungen die erste Zeit seitliche Kompression ausgeführt und zwar 
anfangs vom Arzt, später vom Patienten selbst. Hat sich die Stimme ge- 
nügend gekräftigt, und geht das Lesen ohne Anstrengung vor sich, hat 
der Patient besonders gelernt, mit der Atemluft haushälterischer umzugehen, 
so kann man den Druck ganz fortlassen und zum Lesen ohne Druck 
übergehen. Auch bei den Leseübungen muss man die erste Zeit vorsichtig 
sein; es darf nie zu Ermüdungserscheinungen kommen. Das Sprechen und 
Lesen strengt in der tiefen Lage ziemlich an, besonders ist hier der Luft- 
verbrauch stärker und es treten dabei nicht selten Schmerzen in der Brust, 
ja selbst leichtes Schwindelgefühl ein. Es ist besser, die Leseübungen die 
erste Zeit nur auf wenige Minuten zu beschränken und sie erst langsam 
auf 10, 15 bis 20 Minuten auszudehnen. 

Es macht jedesmal Freude zu sehen, wie sich die Stimme unter der 
Behandlung zusehends bessert. Die erste Zeit klingt sie beim Lesen im 
Strohbass sehr rauh und krächzend. Bald aber beginnt ein unmerkbares 
Hinübergleiten aus dem Strohbass in tiefen Bass; wir haben Fälle gesehen, 
wo schon nach 14tägiger Uebungsbehandlung ein richtiger tiefer Basston 
hervorgebracht wurde, selbst bei Patienten, die früher in Fistellage ge- 
sprochen haben. Gewöhnlich bewegt sich die Tonlage in der grossen 
Oktave zwischen C und A. Lässt man einen solchen tiefen Ton singen, 
so kann man nicht selten fühlen. dass das ganze Zimmer mitzuzittern 
scheint. Die Erklärung für diese Empfindung liegt darin, dass in der 
Schwingungsweise beider Stimmlippen leichte Inkongruenzen auftreten, wo- 
durch häufig aufeinanderfolgende Schwebungsstösse auftreten, die diese Sen- 
sation hervorrufen. 

Hat der Patient eine gute, kräftige, tiefe Tonlage gefunden, dann voll- 
zieht sich der Uebergang in die normale Sprechtonlage ganz automatisch, 
unmerklich. Die Zeit, in der dies geschieht, ist in jeden Falle verschieden. 
Wesentlich begünstigt wird der Verlauf, wenn man den Uebergang in 
höhere Tonlagen durch angelegte Stimmgabeln beeinflusst, die mit Lauf- 
gewichten versehen sind und so eine Veränderung in der Tonlage gestatten. 

Wichtig ist ferner die Beobachtung der Stimme der Patienten während 
der gewöhnlichen Umgangssprache. Sie hängt von der zu Beginn der 
Therapie bestehenden Art der Stimmstörung ab. In der ersten Zeit spre- 
chen die Leute, wenn sie auch schon gut tief (Strohbass) lesen können, im 
Umgang so wie früher. Der Strohbass eignet sich ebenfalls nicht zur nor- 
malen Sprechstimme, die Anstrengung beim Sprechen in dieser Tonlage 
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ist meist grösser, als das Sprechen in der früheren Weise. Ist aber die 
tiefe Bassstimme, die er durch Uebung gelernt hat, genügend resistent ge- 
worden, so soll man stets darauf dringen, dass diese Tonlage auch ausser- 
halb der Uebungszeit angewendet wird. Leicht erreicht man es bei früher 
bestandener Aphonie, schwerer, wenn früher nur heisere Stimme vorhanden 
war; recht hartnäckig gestalten sich aber manchmal die Fälle, wo es zur 
Ausbildung von Fistelstimme gekommen war. Dann schlägt die Stimme 
häufig ins Falsett um, und selbst wenn der Patient schon normale Sprech- 
tonhöhe erreicht hat, passiert es ihm beim Sprechen immer wieder, dass 
seine Stimme nach oben „umschnappt“. 

Bestand früher völlige Aphonie, dann ist immer der Zeitpunkt zu 
begrüssen, wo sich dem Sprechen das charakteristische Flattern in der 
Stimme beizumischen beginnt. Es ist dies immer ein prognostisch günstiges 
Zeichen und zeigt den guten Verlauf der Kompensation an. 

Was die Dauer der Behandlung betrifft, so kann man sie im vorhinein 
nie bestimmen. Als Durchschnitt kann man 10—12 Wochen rechnen. Es 
gibt Fälle, welche sich schon nach einem Monat wesentlich gebessert haben, 
andererseits kann sich die Behandlung auch auf 4—5 Monate ausdehnen. 
Sie hängt stets von individuellen Momenten ab, und wenn man bedenkt, 
ein wie kompliziertes Instrument das menschliche Stimmorgan ist, so wird 
man einsehen, dass sich die Einstellung auf die neuen Verhältnisse nicht 
immer so rasch vollziehen kann. 

Die Resultate, die wir erreicht haben, sind ausserordentlich 
günstige. Von unseren 72 behandelten Fällen konnten alle zumindestens ' 
sehr gebessert entlassen werden. In zahlreichen Fällen konnte eine voll- 
kommen normale Stimme, die sich von der anderer gesunder Menschen 
durch nichts unterschied, wiederhergestellt werden. Grosse Schwierigkeiten 
macht oft das Einüben der Ruf- und Kommandostimme, die an das Stimm- 
organ ganz eigenartige Anforderungen stellt. Doch konnten wir auch 
diese völlig herstellen und hatten so die Genugtuung, aktive Soldaten und 
Offiziere ihrem Beruf wiedergeben zu können. 

Der erreichte Ausgleich kann ein so vorzüglicher sein, dass die 
Patienten sogar lernen, klar und rein zu singen. Wir besitzen mehrere 
solche Singstimmen, die phonographisch aufgenommen wurden und jeder- 
zeit vorgeführt werden können. — 

Stroboskopische Untersuchungen bei einseitiger Rekurrens- 
lähmung. , 

Die Stroboskopie ist die einzige Untersuchungsmethode, die uns über 
die wahre Funktion und Schwingungsweise der Stimmlippen den richtigen 
Aufschluss zu geben imstande ist. Deshalb kann uns bei einer vorhandenen 
Stimmstörung keine andere Untersuchungsart das wahre Bild und die Ur- 
sache der Störung übermitteln, selbst die gewöhnliche Laryngoskopie nicht; 
sie zeigt uns nur die gröbsten Defekte an, z. B. die Gardinenstellung bei 
Transversusparese, die Spindelform der Glottis bei Internusparese, den 
scheinbaren Stillstand eines Stimmbandes bei einseitiger Rekurrenslähmung 
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usw., aber ob bei Internusparese nicht doch noch ein Schluss vorkommt’ 
oder wie sich ein gelähmtes Stimmband bei Phonation verhält, das können 
wir bei der raschen Schwingungszahl — untersuchen wir bei „a“, so sind 
es 218 Schwingungen in der Sekunde — unmöglich sehen; erst wenn die 
raschen Vibrationsbewegungen durch das Stroboskop verlangsamt worden 
sind, dann können wir über das Verhalten der Stimmbänder Genaues aus- 
sagen. Leider hat die Stroboskopie in die Untersuchungstechnik patho- 
logischer Fälle noch viel zu wenig Eingang gefunden und doch ist es ein 
unbedingtes Erfordernis, dass jeder Fall von Stimmstörung in unter- 
brochenem Licht untersucht wird. Die normale Laryngoskopie lässt uns 
da im Stich und ist sogar geeignet, zu Irrtümern Anlass zu geben. 

Ueber systematisch vorgenommene laryngo-stroboskopische Unter- 
suchungen bei einseitiger Rekurrenslähmung konnte ich in der Literatur 
keine Angaben finden. Der Zweck der folgenden Zeilen soll es sein, meine 
bisherigen Resultate, die sich auf eine grössere Reihe von Fällen beziehen, 
wiederzugeben. Leider waren mir bisher gewisse seltene Fälle zur Unter- 
suchung nicht zugänglich gewesen und wenn deshalb diese Untersuchungen 
nicht Anspruch auf Vollständigkeit haben, so hoffe ich doch, einige inter- 
essante Tatsachen mitteilen zu können. 

Nach Gutzmann’s Vorgehen wendete ich bei der Untersuchung fol- 
gende Aulstellung an: 

Als Lichtquelle dient die handliche Leitz’sche Mikroskopierbogen- 
lampe. Ein so kräftiges Licht muss benutzt werden, weil beim Andrehen 
der Scheibe viel Licht verloren geht. Unmittelbar vor der Lampe wird 
die stroboskopische Scheibe aufgestellt. Die einzig richtige Scheibe ist 
die von Musehold angegebene, an der die Schlitze, von Radien begrenzt, 
geschnitten sind, was den grossen Vorteil hat, dass die Winkelgeschwindig- 
keiten die gleichen sind und die Lichtunterbrechung an jedem Punkte des 
Schlitzes die gleiche bleibt. Scheiben mit runden Löchern sind ays diesem 
Grunde schlecht und sie verzerren die Bilder. Wichtig ist es auch, um 
Fehlerquellen zu vermeiden, den Lichtstrahl auf den obersten Schlitz ein- 
zustellen. Die Scheibe selbst wird durch einen Elektromotor, dessen 
Tourenzahl mittels eines Rheostaten reguliert werden kann, angetrieben. 
Recht praktisch ist die von Gutzmann konstruierte Doppelscheibe, bei 
der durch seitliches Verschieben 6 oder 12 Schlitze eingestellt werden 
können. Sie leistete mir besonders bei der Untersuchung der tiefen Töne 
gute Dienste. | 

Diese Art der Aufstellung ist die weitaus bequemste und einfachste. 
Die Untersuchung kann dann wie bei der gewöhnlichen Laryngoskopie 
vorgenommen werden. Ueber alle weiteren Angaben und Ratschläge 
während der Untersuchung verweise ich auf die einschlägigen Arbeiten 
Musehold’s. 

Bevor man an die Untersuchungen herangeht, muss man sich über 
einige prinzipielle Fragen klar werden; dann ergibt sich die Fıklärung 
der Erscheinungen unter pathologischen Zuständen von selbst. Vor allem 
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muss man sich begreiflich machen, wie im Kehlkopf der Ton überhaupt 
zustande kommt. 

Noch Joh. Müller war der irrigen Ansicht, dass die schwingenden 
Stimmlippen das tönende Prinzip seien, trotzdem die Brüder E. H. und 
W. Weber schon 1825 klar ausgesprochen haben, dass bei Zungenpfeifen 
der Ton nicht durch Schwingen der Zunge selbst entsteht. Sie sagten, die 
Zunge der Pfeife „ist ein Körper, der, indem er die Pfeife abwechselnd 
schliesst und öffnet, die aussen verdichtete Luft nötigt, die Luft in der - 
Pfeife in regelmässigen Intervallen zu stossen und nicht zu stossen. Folgen 
diese Stösse schneller aufeinander als ungefähr 82 Mal in der Sekunde, so 
entsteht ein hörbarer Ton“. Es schliessen und öffnen sich auch im Kehl- 
kopf die aneinandergepressten Stimmbänder unter dem Druck der Anblase- 
luft, und die infolge der regelmässig entstehenden Dichtigkeitsunterschiede 
im Hohlraum des Ansatz- und Artikulationsrohres schwingende Luftsäule 
erzeugt eine Folge von Luftschwingungen, die wir Ton nennen. Die 
Vibrationen der Stimmbänder entstehen also rein passiv, nicht etwa durch 
aktive Muskelkontraktionen, was schon aus physiologischen Gesetzen un- 
möglich wäre. Ich betone diese letzte Tatsache, trotzdem sie selbstver- 
ständlich ist, hier so besonders, weil sie dessenungeachtet oft vergessen 
wird, wie es mir einige Andeutungen verschiedener Autoren gezeigt haben. 
Aus diesen Gründen ist es auch falsch, annehmen zu wollen, dass das 
gesunde Stimmband bei Rekurrenslähmung in dieser Hinsicht, also in 
bezug auf das Schwingen, eine erhöhte Tätigkeit entfalten muss. Seine 
ganze Arbeit muss nur darin bestehen, durch Annäherung an die gelähmte 
Stimmlippe eine entsprechend genügende Enge für die durchtretende Luft 
zu schaffen. | 

Auch die Angaben, die man häufig lesen kann, die Stimmstörung bei 
einseitiger Rekurrenslähmung entstehe dadurch, dass die Schwingungen. 
eines Stimmbandes ausfallen (Grossmann u. a.), treffen nach meinen 
Untersuchungen nur in einem geringen Prozentsatz der Fälle zu. Vielmehr 
ergaben meine Untersuchungen, dass fast in allen diesen Fällen das ge-. 
lähmte Stimmband, das durch den Luftstrom mitgerissen wird, in ent- 
sprechende Schwingungen gerät. Nur aus der Art des Schwingungsvor- 
ganges und der gegenseitigen Lage der Stimmlippen lassen sich die Stimm- 
störungen erklären. 

Die laryngoskopischen Befunde können unter dem gegebenen klinischen 
Bilde wechseln. Als ein wichtiges Erfordernis bei der Beurteilung der 
beiderseitigen Abweichungen der Stimmbänder halte ich es, dass man die 
Stimmbänder immer in der gleichen gegenseitigen Stellungsphase beurteilt, 
denn das Aussehen des gesunden Stimmbandes kann sich je nach seiner 
Stellung nicht unbedeutend verändern. Grossmann bemerkt mit Recht, 
dass während der Einatmung das gesunde Stimmband, da es relaxiert ist, 
viel länger erscheint als während der Phonation. Er wendet sich auch gegen 
die Behauptung, dass durch das Uebergewicht, das das gesunde Stimmband 
erreichen kann, eine Schiefstellung des Larynx hervorgerufen werden kann. 


320 M. Seemann, Die phonetische Behandlung b. cinseitiger Rekurrenslähmung. 


Auch ich habe eine wirklich anatomisch bestehende Schiefstellung in 
unseren Fällen nie gesehen, möchte sie aber von der Schiefstellung der 
Glottis streng trennen; doch davon später. 

Bei der Besprechung der stroboskopischen Befunde will ich von den 
Fällen ausgehen, wo das gelähmte Stimmband in Medianstellung steht. 
In stimmlicher Hinsicht kann man hier 2 Gruppen von Fällen unterscheiden: 
1. Die Fälle, wo gar keine oder nur unmerkliche Stimmstörungen bestehen, 
und 2. Fälle, wo eine mehr oder minder stark ausgeprägte Stimmstörung 
sich entwickelt hat. Die Fälle, wo trotz einseitiger Medianstellung sich 
keine Störungen der Sprech- und Singstimme ausgebildet haben, sind, -ab- 
gesehen von den hysterischen, sehr selten, und ich hatte bisher keine 
Gelegenheit sie zu untersuchen. Häufiger sind die Fälle der 2. Gruppe, 
von ihnen konnte ich 7 genau untersuchen und teilweise verfolgen. 

Es ist an und für sich sehr auffallend, dass es bei bestehender 
Median-, also Phonationsstellung eines gelähmten Stimmbandes zu so hoch- 
gradigen Verschiedenheiten in der Stimmbildung kommen kann. Sie sind 
so gross, dass alle Grade vom völligen Intaktsein der Sprech- und Sing- 
stimme bis zur Heiserkeit, belegter Stimme, Flatterstimme, ja bis zum 
völligen Stimmverlust durchlaufen werden können. Es muss sich unwill- 
| kürlich die Frage aufdrängen, ob der Grad der Stimmstörung nicht schon 
aus dem Kehlkopfbefund erklärt werden kann. Sieht man daraufhin die 
Literatur durch, so sind die Angaben darüber sehr spärlich; meist werden 
nur vereinzelt Vermutungen ausgesprochen, im wesentlichen beschränken 
sich die Autoren nur auf die Beschreibung der Spiegelbilder und lassen 
die Stimmstörung, die als ein unabwendbares Uebel betrachtet wird, ausser 
acht. Semon äussert sich über den Ausgleich der Stimme wie folgt: 
„Die Spannung (des Stimmbandes) vollzieht sich fast ausnahmslos ebenfalls 
ganz normal, da der den Musc. crico-thyroid. versorgende äussere Ast des 
N. laryng. sup. nur in den seltensten Fällen ebenfalls von Postikuslähmung 
affiziert ist, und in den ebenfalls sehr seltenen Fällen, in denen die Inner- 
vation des Musc. crico-thyr. ebenfalls vom Rekurrens ausgeht, eine 
mangelhafte Spannung der gelähmten Stimmlippe zustandekommen dürfte. 
Als Ergebnis dieser Verhältnise kann in paralytischen Kontrakturen 
der Antagonisten die Sprechstimme völlig normal, die Singstimme nicht 
gestört sein“. 

Selbt in der Beschreibung des Spiegelbildes bestehen unter den ein- 
zelnen Autoren Differenzen. Die Angaben, das gelähmte Stimmband er- 
scheint oder ist kürzer wie das gesunde, finden in den Ausführungen 
Grossmann’s die genügende Erklärung. Wichtiger sind die Beobachtungen 
über die Stellung des Aryknorpels. Meist wird berichtet, der Aryknorpel 
der gelähmten Seite „steht etwas weiter vor“ oder „er hängt über“; ähnliche 
Angaben machen M. Schmidt, Schrötter, Tobold u.a. 

Die einzige Arbeit, die die gegenwärtige Beziehung zwischen 
Stellungsanomalie des gelähmten Stimmbandes und Stimmstörung berück- 
sichtigt und zu einer Erklärung kommt, die auch mit meinen Resultaten 
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übereinstimmt, ist ein Aufsatz von G. Spiess „Die Stimme bei einseitiger 
Postikuslahmung* (Arch. f. Lar.. Bd. 16, H. 3). Ich führe deshalb seine 
Worte an: „Fest steht nur, dass bei einseitiger Postikuslähmung, sobald 
eine Stimmstörung besteht, eine Niveaudifferenz beider Stimmbänder zu 
sehen ist, und zwar derart, dass in 90pCt. der untersuchten Fälle das 
gelähmte Stimmband tiefer stand. In den restierenden 10pCt. stand das 
Stimmband höher“. Ich konnte gleichfalls in allen jenen Fällen, die mir 
zur Untersuchung zugänglich waren, die Tatsache registrieren, dass, wo 
eine Stimmstörung bestand, das gelähmte Stimmband tiefer stand 
als das gesunde. Auch die Erklärung für diesen Befund sucht Spiess zu 
geben. Er sieht den Grund darin, dass die Tätigkeit des Postikus auf- 
gehoben ist; dadurch fällt auch die Möglichkeit fort, den Aryknorpel 
gegen den Zug des Cricothyr. ext. und der Adduktoren in seiner Stellung 
festzuhalten. Er muss dem Zug nachgeben und fällt schon durch den Zug 
der an ihm haftenden Stimmbandmassen nach vorn. Ein weiteres Moment 
scheint mir ferner in den anatomischen Verhältnissen der Artic. cricoary- 
taenoidea zu liegen, die von Stieda und Will eingehend studiert wurden; 
sie fassten das Gelenk als ein Zylindergelenk auf. Der obere Rand des 
Ringknorpels bildet eine konvex-zylindrische Fläche, die um eine schräge 
Zylinderachse gekrümmt ist, die sich mit der Achse der anderen Seite 
hinten oben schneiden würde. Solange das Gelenk normal funktioniert, 
das heisst demnach, solange die Muskeln und das Lig. cricoarytaenoideum 
intakt sind, muss bei Adduktion des Proc. vocalis eine Senkung, bei 
bei Abduktion eine Hebung desselben erfolgen. Diese Senkung des Ary- 
knorpels muss auf der abschüssigen Gelenkfliche am Ringknorpel, wenn 
er den Halt des Postikus verliert, unter diesen pathologischen Verhältnissen 
um so grösser sein, und kann die Tieferstellung zum Teil allein bedingen. 

Noch viel deutlicher und eklatanter sieht man das Tieferstehen des 
gelähmten Stimmbandes bei der stroboskopischen Untersuchung. Hier, wo 
die einzelnen Bewegungsphasen verlangsamt sichtbar werden, ist dieser 
Befund schlechterdings nicht zu übersehen. Es ist selbstverständlich, dass 
durch die bestehende Niveaudifferenz ein ausreichender Stimmlippenschluss 
zur Unmöglichkeit geworden ist, und dass dies der vornehmste Grund für 
das Zustandekommen der Stimmstörung sein muss. 

Es ist nicht zu leugnen, dass in manchen Fällen bei der gewöhnlichen 
Laryngoskopie die Höhendifferenz schwer zu sehen sein kann. Die Gründe 
dafür sind verschiedener Natur. Erstens ist es das mangelnde stereo- 
skopische Sehen, zweitens, was wichtiger ist, tritt der Unterschied erst 
während der Phonation auf, dabei schwingen beide Stimmbänder und in- 
folge ihrer Vibrationen sehen wir ihre Konturen unscharf, ihre Berührungs- 
stellen gar nicht. Ganz anders wird dies bei der Untersuchung in’ unter- 
brochenem Licht, wo die Schwingungsphasen gleichsam zerlegt werden 
können und wo man die Bewegungen und die Berührungsstellen bis ins 
kleinste Detail studieren kann. Es ist dann erstaunlich, wie deutlich der 
Niveauunterschied immer zur Anschauung kommt. Beim Antönen von ' 
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hohen Tönen im Brustregister sah ich manchmal ein Geringer- 
werden der Niveaudifferenz, während sie sich bei tieferen und 
tiefen Tönen vergrösserte. 

Was die Schwingungsart der Stimmlippen betrifft, so konnte ich in 
allen diesen Fällen sehen, dass beide Stimmlippen synchron schwingen, 
oder besser gesagt, dass Arhythmien im Schwingungsvorgang der gelähmten 
Stimmlippe im Sinne eines Zurückbleibens in der Schwingungszahl nicht 
zu beobachten waren, wo ein halbwegs guter Schluss zustande kam; wohl 
aber sind am gelähmten Stimmband Unterschiede in der Schwingungsweite, 
der Amplitude, zu sehen und zwar in allen Fällen. Dabei konnte ich 
manchmal, während ein Ton gehalten wurde, ein Zu- und Abnehmen der 
Amplitude deutlich wahrnehmen und die Schwankungen machten sich auch 
in der Stimme bemerkbar. Im allgemeinen machte das Stimmband einen 
schlafferen Eindruck, der Tonus der Gewebe schien herabgesetzt, seine 
Spannung viel geringer. Es fällt eben jene Komponente des Musculus 
cricoaryten. post., die dem Musc. cricothyreoideus gegenüber antagonistisch 
wirkt und ihn in der Spannung des Stimmbandes unterstützt, weg. Aus 
diesem Grunde wird auch der Unterschied in der Schwingungsart grösser, 
wenn an das betreffende Stimmband grössere Anforderungen gestellt werden, 
wenn es also stärker gespannt werden soll. — Wesentlich anders wird das 
Bild, wenn das gelähmte Stimmband von der Mittellinie abgerückt ist und 
in Abduktionsstellung steht. 

Ich will der Einfachheit halber in der Besprechung zuerst die 
Fälle reiner Aphonie vornehmen. Schon die stimmphysiologische Defi- 
nition der Aphonie, d. i. tonlose Sprache, wobei im Larynx kein Ton, son- 
dern an einer verengten Stelle nur ein Geräusch entsteht, muss einen an- 
deren Befund vermuten lassen. Laryngostroboskopiert man solche Fälle, 
so sieht man, dass das gelähmte Stimmband vollkommen unbeweglich ist, 
d. h. dass es auch nicht mitschwingt, während das gesunde in vibrierende 
Bewegungen gerät. Das sind aber auch die einzigen Fälle, wo bei Re- 
kurrenslahmung die Schwingungen des gelähmten Stimmbandes gänzlich 
ausfallen. | 

Beginnen sich von selbst oder während der Behandlung kompensato- 
rische Kräfte geltend zu machen und tritt eine Annäherung beider Stimm- 
bänder ein, dann kann man folgendes sehen: Lässt man phonieren, dann 
kommen zuerst beide Stimmlippen in Vibrationen, die anfangs gleich an- 
muten, aber nach 1—2 Sekunden völlig inkongruent werden. Das gelähmte 
Stimmband wird beim Antönen durch die hindurchströmende Luft einige 
Sekunden mitgerissen und tritt dann rasch in flottierende Bewegungen über. 
Beobachtet man dieses Phänomen, in einem etwas vorgeschritteneren Falle, 
so ergibt sich folgendes: Die Stimmlippen schwingen die ersten Augen- 
blicke ziemlich gleichmässig und synchron. Infolge der geringeren Spannung 
des gelähmten Stimmbandes machen sich aber bald Inkongruenzen bemerkbar. 
Zuerst werden die Amplituden an der gelähmten Seite geringer. Zeitweise 
schlägt die gelähmte Stimmlippe wieder normal weit, vielleicht auch weiter 
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als normal aus; die Unregelmässigkeit in der Schwingungsweise nimmt 
schliesslich solche Grade an, dass der Kontakt mit der gesunden Stimm- 
lippe völlig verloren geht, und das Stimmband in unregelmässige, grobe 
flottierende Bewegungen ausartet. Charakteristisch an diesen flottierenden 
Bewegungen ist, dass ihre Schwingungen nicht wie normal, in > 
transversaler Richtung vor sich gehen, sondern in vertikaler, | 
während das gesunde Stimmband in transversaler Richtung ! 
weiter schwingt. Wir haben also hier ein augenfälliges Beispiel dafür, ' 
dass ein Stimmband transversal, das andere vertikal schwingt; demnach 
aus der Pathologie der Kehlkopfbewegungen einen neuerlichen Beweis: 
dafür, dass die Schwingungen der Stimmlippen 'normalerweise in transver- ' 
saler Richtung, nach dem Prinzip der Polsterpfeifen, vor sich gehen. 

An dem Aussehen der Stimmbänder wäre zu bemerken, dass beide 
stark gewulstet, walzenförmig sind, das gesunde mehr als das atrophisch ` 
gelähmte, und da eine gegenseitige Berührung in diesem Stadium völlig 
ausbleibt, so ist ihre Walzenform besonders deutlich zu sehen. - 

Diese beschriebenen Erscheinungen prägen sich auch in der Stimme sehr 
deutlich aus, sie sind der Grund, weshalb die Stimme jenen eigenartigen 
flatternden Beiklang erhält, wegen dessen sie auch Flatterstimme genannt wurde. 
Ich habe schon im Laufe dieser Ausführungen feststellen können, dass das 
Auftreten der Flatterstimme eine überaus häufige Erscheinung ist und dass 
sie zusammen mit dem grossen Luftverbrauch, der den hauchigen Beiklang 
bedingt, das einzige sichere klinische Charakteristikum für die Stimme ein- 
seitig Rekurrensgelähmter ist. Demgemäss herrscht auch bei den strobosko- 
pischen Untersuchungen jenes Bild bei weitem vor. Bei welchem maxi- 
malen Abstand beider Stimmbänder das einseitige Flattern noch auftritt, 
bzw. bei welchem minimalen Abstand es noch zu finden ist, darüber nähere 
Maasse anzugeben, bin ich nicht in der Lage, und das ist meiner Ansicht 
auch gar nicht möglich. Es hängt dies von vielen indivuellen Umständen 
ab, von denen ich nur einige erwähne als da sind: Niveauunterschiede beider 
Stimmlippen, der Tonus des gelähmten Stimmbandes, Stärke der Anblase- 
kraft, Höhe des intonierten Tones, Geschicklichkeit in der Einstellung des 
gesunden Stimmbandes u. v. a. Niveauunterschiede beider Stimm- 
binder konnte ich sehr häufig beobachten, besonders dann, wenn das ge- 
sunde Stimmband die Mittellinie überschritten hat. Das gelähmte Stimm- 
band steht dann immer tiefer, das gesunde höher. Die Differenz kann ; 
manchmal bedeuterfde Grade erreichen; schätzungsweise möchte ich sie auf 
1—2 mm angeben. Die Erklärung dafür liegt in physiologisch-anatomischen 
Ursachen. Nach den Studien über die Anatomie des Krikoarytänoidgelenkes 
stehen die Stimmbänder bei weiter Glottis höher als bei enger (Stieda). 
Wenn also das die Mittellinie überkreuzende Stimmband doch noch höher 
zu stellen kommt, als das in Abduktion fixierte gelähmte, so müssen hier 
andere aktive Kräfte im Spiele sein. Die Höherstellung des Stimmbandes 
ist auf die Wirkung des Musc. cricoaryt. lateral. zu beziehen; er zieht 
den Stellknorpel von der Platte des Ringknorpels seitwärts herunter, zieht 
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aber auch den Muskelfortsatz nach aussen unten und hebt dadurch den 
Stimmfortsatz nach innen oben (Nagel). Die Hebung macht sich offenbar 
bei der Ueberabduktion um so stärker geltend. 

Ist der Kompensationsvorgang einerseits und die Konsolidation der 
Gewebe andererseits weiter gediehen, dann hört auch das Flattern des 
einen Stimmbandes langsam auf, und der einzige Unterschied in der 
Schwingungsart beider Stimmbänder besteht nur darin, dass zuweilen auf 
der gelähmten Seite Unterschiede in der Schwingungsweite auftreten. Es 
ist natürlich möglich, dass dadurch kurze Ausfälle in der Berührung beider 
Stimmbänder auftreten. Sehen kann man sie schwer, da man bei der 
Stroboskopie nicht jede einzelne Schwingung sieht, sondern nur jede um 
die Schwingungszahl des intonierten Tones herum gelegene Schwingung; 
untersucht man z. B. gis =200 Schwingungen, dann sieht man jede 199. 
oder 201. Schwingung. Wenn man diese Ausfälle auch nicht optisch wahr- 
nehmen kann, so kann man sie doch hören. In der Stimme machen sich 
Schwankungen bemerkbar, die ähnlich wie Schwebungsstösse wirken. 

Ist ein Patient auf dieser Stufe angelangt, dann kann er im kli- 
nischen Sinne als geheilt betrachtei werden. Weitere noch mögliche Ver- 
besserungen sind durch therapeutische Massnahmen, ausser durch har- 
monische Vibrationen von an den Kehlkopf angelegten Stimmgabeln, schwer 
zu beeinflussen. - Der weitere Heilungsprozess ist durch Selbstheilung auf 
endogenem Wege zu erklären. 

Eine eigentümliche Beobachtung, die ich sonst in dieser Deutlichkeit 
nicht mehr sah, bot sich mir in dem schon erwähnten Fall, bei dem sich 
das Stottern entwickelt hatte. Das linke gelähmte Stimmband stand in 
leichter Abduktionsstellung, es war viel schmäler und deutlich exkaviert; 
ausserdem stand es bedeutend tiefer als das gesunde. Bei der Phonation 
zeigte sich nun folgendes: Der linke Aryknorpel stellte sich vor den der 
gesunden Seite, das ganze Stimmband rückte über die Mittellinie. Bein 
Antönen wurde das gesunde Stimmband, das ausserordentlich stark ge- 
wulstet war, auffallend breit, besonders in der Mitte und es legte sich 
gleichsam in die Exkavation hinein. Dabei hatte ich den Eindruck, dass 
es namentlich die unteren Partien des Stimmbandes waren, die diese An- 
lagerung an das tieferstehende gelähmte Stimmband suchten, so dass, von 
oben gesehen, die Stimmlippe so auffallend breit aussah. Stellte ich den 
Motor so ein, dass die einzelnen Phasen sehr verlangsamt wurden, dann 
sah es so aus, als ob das gesunde Stimmband sich iņmer vom anderen 
loskleben würde. Die Schwingungen des gelähmten Stimmbandes selbst 
waren völlig synchron und ihre Amplitude bedeutend kürzer. — 

Wie hat man sich nun den eigentlichen Heilungsvorgang 
oder besser gesagt, die Ausgleichung der Störung, vorzustellen? 
Bevor ich auf diese Frage eingehe, muss ich in erster Linie neuerlich die Tat- 
sache des Ueberschreitens der Mittellinie von seiten des gesunden Stimmbandes 
hervorheben. Wenn ich auch allgemein bekannte Dinge streife, so bin ich dazu 
genötigt, weil Grossmann in einer Arbeit „Heilmethoden zur Verbesserung 
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der Stimme bei einseitiger Stimmbandlähmung“ (Monatsschrift für Ohren- 
heilkunde und Lar.-Rhinologie, 50. Jahrgang, 1916, Nr. 3 und 4) diese 
Tatsache lebhaft zu bestreiten sucht. Grossmann sagt dort: „Eine kom- 
pensatorische Ueberfunktion des gesunden Stimmbandes, durch die die 
durch allzu starke Abduktion des gelähmien Stimmbandes weit klaffende 
Glottis wieder enger wurde, habe ich nie gesehen“, und an einer anderen 
Stelle: „Es ist mir ein Rätsel, dass die Lehre von der kompensatorischen 
Ueberfunktion des gelähmten Stimmbandes auftauchen und zur allgemeinen 
Anerkennung gelangen konnte“. Selbst in den allerjüngsten Publikationen 
ist noch zu lesen: „Es ist bekannt, dass in einem Teil der Fälle das 
Uebergreifen der gesunden Stimmlippe nach der Gegenseite einen erheblichen 
Teil des Schadens auszugleichen vermag.“ „Man hat offenbar die Fälle, 
bei denen die unilaterale Stimmbandlähmung eine auffallend geringe 
Stimmstörung zur Folge hatte, falsch erklärt, indem man die Ursache 
nicht in der zufällig geringen Adduktion des gelähmten, sondern in der 
vikariierenden Funktion des gesunden Stimmbandes gesucht hat“. 

Diese Sonderstellung Grossmann’s und sein Sichhinwegsetzen über 
klinisch feststehende Tatsachen ist mir unverständlich. Ich kenne sonst 
keine einzige Publikation, in der ähnliche Behauptungen aufgestellt worden 
wären. Vielmehr kann man in fast allen Lehr- und Handbüchern der 
Laryngologie Angaben über kompensatorisches Ueberschreiten der Mittel- 
linie vom gesunden Stimmband finden und durch nach der Natur gezeich- 
nete Abbildungen erhärtet sehen. Ich zitiere hier nur Semon (Heymann’s 
Handbuch für Lar.): „Bei der Respiration, wie bei der Phonation, bleibt 
die gelähmte Stimmlippe unbeweglich, während die gesunde sich entweder 
nur bis zur Mittellinie hinbewegt, so dass ein schmales, rechtwinkliges 
Dreieck zwischen den inneren Rändern der Stimmlippen bleibt, oder selbst 
die Mittellinie überschreitet und sich an die gelähmte anlegt, so dass die 
Glottis schräg gestellt wird. Dabei findet häufig eine Ueberkreuzung der 
Giessbeckenknorpel statt und zwar steht gewöhnlich der Stellknorpel der 
gelähmten Stimmlippe vor dem gesunden, also im laryngoskopischen Bild 
nach innen“. Semon stellt auch zum Beweis eindeutige Abbildungen bei. 
Auch die von Chiari’sche und Killian’sche Schule nimmt denselben 
Standpunkt ein, und wir konnten in sämtlichen von uns behandelten Fällen, 
wo das gelähmte Stimmband in Abduktionsstellung stand, eine deutliche, 
vielfach auffällige Ueberkompensation auftreten und sich entwickeln sehen. 
Grossmann sucht nun an Hand von schematisierten Zeichnungen aus 
anatomischen und physiologischen Gründen die Unmöglichkeit der Ueber- 
kompensation nachzuweisen. Dabei geht er von einem fehlerhaften und 
irreführenden Ausgangspunkt aus. Wenn er die Frage aufstellt: „ob es 
möglich ist, durch eine grössere Anstrengung, durch eine erhöhte Energie 
hei der Phonation das gesunde Stimmband über die Mittellinie so weit zu 
adduzieren, dass eine infolge der Lähmung des 2. Stimmbandes klaffende 
Glottis genügend verengt wird, um die Bildung einer der Norm wenn 
auch nur annähernden Stimme zu ermöglichen?“, so kann diese Frage 


326 M. Seemann, Die phonetische Behandlung b. einseitiger Rekurrenslahmung. 


natürlich glatt verneint werden; es könnte so im besten Fall nur zur 
Ausbildung von Fistelstimme kommen. Der Fehler in seinen Schluss- 
folgerungen liegt in -der gestellten Prämisse. Es ist klar, dass bei „erhöhter 
Stimmanstrengung“ oder „energischen, forcierten Phonationsversuchen“ die 
Kraft der an sich prävalierenden Glottisspanner, namentlich durch Ein- 
setzen des Musc. crico-thyr. ext., eine so grosse wird, dass gegen sie die 
schwächeren Adduktoren vergebens ankämpfen würden, um eine Ueber- 
adduktion herbeizubringen. Ich hoffe,"fdiese Tatsache in den vorher- 
gehenden Zeilen schon genügend hervorgehoben und den Beweis erbracht 
zu haben, auf welchem Wege man dieses Ziel doch erreichen kann. 

Auf die Möglichkeit einer von der Natur gegebenen Kompensation 
baut sich die Methode der phonetischen Therapie auf, die möglichst ohne 
jeden operativen Eingriff oder dauernde Hilfe von aussen die Wiederher- 
stellung der Stimme anstrebt. | 

Der stärkste Adduktor unter den Kehlkopfmuskeln ist der Crico-aryt. 
lat.; durch seinen Zug wird der Stimmfortsatz nach innen rotiert und 
zwar so weit, dass er an der anderen Stimmlippe ein Widerlager zu finden 
trachtet. Unterstützt wird seine Wirkung durch die Tätigkeit des Musc. 
arytaen. transv., der beide Aryknorpel fest aneinander zieht. Durch die 
systematische Uebung des Flattertones wird die angeborene Tendenz der 
Glottisspanner zur Mitbewegung während der Phonation abgeschwächt, die 
Bahnung der isolierten Innervation der Adduktoren angestrebt und die 
betreffenden Muskeln selbst durch Arbeitshypertrophie und Training so weit 
gekräftet, dass sie den erhöhten, geforderten Anforderungen entsprechen 
können. Durch den Zug des Transversus wird der Aryknorpel der gesunden 
Seite dem gelähmten so weit genähert, als es die Gelenkfläche und die 
Bänder des Gelenkes nur zulassen. J. Gottstein gibt in seinem Lehr- 
buch „Die Krankheiten des Kehlkopfes* noch eine weitere Möglichkeit des 
Ausgleiches zu. Er schreibt: „Nicht selten findet man, dass bei ein- 
seitiger Rekurrenslähmung, trotz der Kadaverstellung des Stimmbandes, der 
Aryknorpel der gelähmten Seite in der Medianline steht und bei Phonations- 
versuchen Bewegungen macht und sogar die Mittellinie nach der gesunden 
Seite überschreitet. Der Transversus ist bekanntlich ein unpaariger Muskel 
und die Nervenfasern der einen Seite überschreiten in ihm die Mittellinie 
und versorgen die andere Seite mit“. Mir persönlich sind solche Be- 
wegungen nicht aufgefallen. Hiermit wurde aber die nicht unwahrschein- 
liche Möglichkeit angedeutet, dass eine Annäherung der Stimmbänder auch 
von der gelähmten Seite aus erfolgen kann. Ob ausserdem durch die stärkere 
Abduktionsbewegung an der Gelenkfläche des Ringknorpels Veränderungen 
resultieren können, muss aus Mangel an Sektionsbefunden dahingestellt bleiben. 

Ist der Patient so weit, dass man mit den Leseübungen im Stroh- 
bass-Register beginnen kann, dann tritt beim Sprechen eo ipso eine 
leichte Spannung der gesunden Stimmlippen ein, die durch fortgesetztes 
Ueben an Stärke langsam zunimmt. Es schleicht sich also die zunehmende 
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Wirkung der Spanner in den Vorgang des Phonationsmechanismus all- 
mählich ein, während die Adduktoren Zeit haben, sich an diese neue 
Komponente anzupassen. Das macht sich auch in der Stimme bemerkbar. 
Die Sprechtonlage gleitet langsam während Wochen in die Höhe, bei 
Männern von C--G, A, bis auf die normale Sprechtonhöhe. 

Nun bleibt noch die Frage zu beantworten, was auf der gelähmten 
Seite vor sich geht, ob und wie sie bei der Wiederherstellung der Stimme 
direkt beteiligt ist, oder wie sie dadurch beeinflusst wird. 

Als ein wichtiges Moment ist stets der Augenblick zu betrachten. wo 
die Stimmbänder so weit einander genähert werden können, dass es zur 
Produktion eines Tones kommt. Dies stellt wegen der für den Patienten 
deutlich fühlbaren Vibrationen für ihn eine sehr markante, und wenn es ihm 
für längere Zeit abhanden gekommen war, eine lustbetonte Empfindung 
dar, die sich seinem Gedächtnis unwillkürlich einprägen muss. Er wird 
nun trachten, die bei dieser Empfindung bestehenden Lageempfindungen, 
Muskelgefühle usw. festzuhalten und sie mit Hilfe des „Getastes“, wie 
Gutzmann die allgemeinen Sensibilitätsempfindungen genannt hat, neuer- 
lich hervorzubringen. Ich bin davon fest überzeugt, dass das Getast bei 
dem Ausgleich der Stimme eine bedeutende, nicht zu unterschätzende Rolle 
spielt; wie sollte man sonst den Ausgleich durch Einstellung so feinster 
komplizierter Muskelaktionen erklären können? Ein Beweis dafür sind mir 
ferner mehrere Patienten, die schon gelernt hatten, ohne Zuhilfenahme des 
seitlichen Druckes eine leidlich gute Stimme zu produzieren. Wendete 
ich bei ihnen nach einiger Zeit probeweise wieder den Druck an, dann 
zeigte sich sonderbarerweise, dass die Stimme wesentlich schlechter wurde, 
solange der Druck anhielt; es wurde eben dadurch ein neuer Reiz gesetzt, 
der alle anderen feineren Gefühlsempfindungen überlagerte. 

Ist überhaupt eine Stimme vorhanden — ob Flatterstimme oder heisere 
Stimme ist egal — dann gerät, wie die Stroboskopie zeigt, auch die ge- 
lähmte Seite in Mitvibrationen. Sie spielen, wie ich gleich ausführen 
werde, für die Konsolidierung der Gewebe an der gelähmten 
Seite eine hervorragende Rolle. g 

Es muss doch sicher Bedenken erregen, wie es bei dem schlaffen atoni- 
schen und atrophischen Gewebe der gelähmten Seite möglich ist, die für 
eine gute Stimme und richtige Phonation nötigen Vorbedingungen herzu- 
stellen. Ausserdem weiss man, dass bei unkompensierten Fällen die Atro- 
phie der Gewebe der kranken Seite stetig zunimmt. Diese Ueberlegungen 
sind wohl auch der Grund dafür gewesen, weswegen man getrachtet hat, 
durch künstliche Maassnahmen, wie Paraffininjektionen, die nötige Resistenz 
der Gewebe für eine gute Anlagerung der Stimmbänder herbeizuführen. 
Bei unseren geheilten Fällen konnten wir aber nie die Beobachtung machen, 
dass die Stimme durch zunehmende Atrophie oder fortschreitende Atonie 
der Gewebe der gelähmten Seite sich verschlechtert hätte. Gutzmann 
verfügt in dieser Hinsicht über mehrere jahrelang beobachtete Fälle, die 
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doch den gleichen Gefahren der muskulären Atrophie infolge Durch- 
trennung ihrer sie versorgenden Nerven ausgesetzt waren, wie alle anderen 
unbehandelten Fälle. Gutzmann sagt darüber in seiner „Sprachheilkunde, 
1912“ folgendes: „Die systematische Annäherung der gelähmten Seite an 
die nicht gelähmte durch Druck bringt es schliesslich dahin, dass die fort- 
währenden Vibrationen, zu denen die gelähmte Seite gezwungen wird, eine 
Konsolidierung der Gewebe herbeiführt. Sie werden offensichtlich immer 
härter und widerstandsfähiger, so dass sie gewissermaassen ein immer 
kräftiger werdendes Widerlager für das nicht gelähmte Stimmband bilden“. 
Es ist eine bekannte Tatsache, dass durch Massage, Vibration und Elek- 
trizität die Atrophie gelähmter Muskeln aufgehalten bzw. verhindert wer- 
den kann. Der ’Vorgang, wie er sich in unserem Falle abspielt, ist meiner 
Ansicht nach ein ähnlicher. Nur erfolgt hier die Einwirkung nicht von 
aussen, sondern endogen. Man muss sich vorstellen, dass beim Ueben und 
Sprechen eine Vibrationsmassage der gelähmten Seite zustandekommt, und 
zwar teils durch das Anschlagen der gesunden Stimmlippe an die gelähmte, 
teils durch die von selbst entstehenden Vibrationen, wie sie durch die 
Schwingungen der durchgepressten Luftsäule zustandekommen. Die Vibra- 
tionen, die beim Sprechen bei jeder Silbe, also ausserordentlich häufig, ent- 
stehen, stellen kontinuierliche, feinste adäquate Dauerreize dar, deren 
Wirkung auf die gelähmte Muskulatur und das Gewebe unmöglich ohne 
Spur vorübergehen kann. Welchen Einfluss sie auf die Gewebe des 
Larynx auszuüben imstande sind, dafür ist mir ein Fall beweisend, den ich 
auf der Killian’schen Klinik zu sehen Gelegenheit hatte. Es handelte 
sich um einen Kriegsbeschädigten, der seit anderthalb Jahren darauf ange- 
wiesen war, die Stimme mit den Taschenlippen bilden zu müssen. Der 
Kehlkopfbefund war ein höchst merkwürdiger. Bei der Phonation zeigte 
sich, dass die Taschenbänder vollkommen schlossen, und zwar in einer 
geraden scharfen Linie. Das Gewebe der Phonationsstelle sah ganz ver- 
ändert aus. Man sah auf beiden Taschenbändern je einen weisslich grauen, 
narbigen, sehnigen Strang, der genau der Schlussstelle entsprach und so 
zwei richtige falsche Stimmbänder darstellte. 

In der Tat hat diese endogene Vibrationsmassage auf die Gewebe der 
gelähmten Seite einen ausserordentlich günstigen Einfluss. Besonders deut- 
lich zeigt die Stroboskopie die Veränderungen an. Während zu Beginn 
der Behandlung die Gewebe einen sehr schlaffen, atonischen Eindruck 
machen, nimmt ihre Konsolidierung und Festigung unter fortschreitender 
Behandlung zu, so dass in geheilten Fällen ein Unterschied im Tonus der 
Gewebe beider Seiten kaum zu sehen ist. Gutzmann verfügt über zwei 
sehr interessante, einwandsfrei beobachtete Fälle, bei denen unter dem. 
Einfluss der Therapie eine früher bestandene Exkavation des gelähmten 
Stimmbandes vollständig geschwunden war. Beide Fälle wurden an einem 
kriegsärztlichen Abend der dem Ver.-Laz. „Haus Schönow“ unterstehenden 
Lazarette vorgestellt. Einen dritten Fall konnte ich selbst beobachten. 
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Welchen Einfluss bei der Wiederherstellung ein vikariierendes Ein- 
setzen des intakten N. laryngeus super. haben kann, habe ich bisher syste- 
matisch nicht verfolgen können und möchte diese Frage offen lassen. 

Ich habe schon erwähnt, dass bei völlig ausgeglichenen Fällen nach 
meinen stroboskopischen Untersuchungen die Schwingungen beider Stimm- 
lippen gleich sind, und dass Abweichungen ausser gelegentlichen Schwan- 
kungen in der Amplitude nicht festzustellen sind. Dies gilt selbstver- 
ständlich nur für jene Töne und Tonlagen, bei denen auch die Stimme 
ganz rein klingt, also in erster Linie für normale Brusttöne, wobei die 
Stimmlippen besonders stark gewulstet erscheinen. Es ist selbstverständ- 
lich, dass die Stimme noch versagen muss, wenn an sie grössere Anforde- 
rungen gestellt werden. Dies gilt aber nicht so sehr für die Dauer des 
Sprechens, denn hier wird die Stimme durch hinreichend lange Uebung 
genügend ausdauernd, als vielmehr für die Ruf- und Kommandostimme. 
Es gelingt relativ leicht, die Stimme bei Männern zwischen A und e klar 
machen, auch das Falsett um c! wird relativ leicht gelernt. Sehr schwer 
ist es aber, die für das Rufen und Kommandieren nötigen — es gibt näm- 
lich auch Ruf- und Kommandostimme in Fistellage — hohen Brust- 
tonlagen herzustellen. Hier versagt die Stimme gewöhnlich recht lange. 
Es ist dies auch kein Wunder, wenn man bedenkt, welche Einstellungen für 
die hohen Töne nötig sind. Die Stimmbänder werden dabei stark gespannt. 
Ihre früher wulstigen Ränder werden scharfrandig. Der Uebergang von 
mässiger zu starker Spannung stellt an den Bewegungsvorgang im Kehl- 
kopf hohe Anforderungen, denen ein lädierter Kehlkopf schwer gerecht 
werden kann; doch haben wir in mehreren Fällen, wo es aus beruflichen 
Ursachen nötig war, auch diese Forderung erreichen können und eine gute 
Ruf- und Kommandostimme erzielt. Selbst Singstimmen konnten restituiert 
werden. Alle diese Stimmen wurden phonographisch festgehalten. 

Ueber Studien, die sich auf das Zustandekommen der einzelnen Re- 
gister bei einseitig Stimmbandgelähmten beziehen, speziell wie sich dabei 
die Stimmbänder verhalten, Versuche, die über eine grössere Reihe ge- 
heilter Fälle ausgedehnt werden müssten, kann ich mich derzeit nicht 
äussern. Jedenfalls kann man als Grundsätze gelten lassen: 

Die gesunde Stimmlippe bildet beim Schwingungsvorgang 
stets den primären Faktor: die gelähmte Stimmlippe sucht sich sekun- 
dar der Schwingungsweise ihres Führers anzupassen, da die Antriebskraft, 
die Anblaseluft, die gleiche ist. Der Schwingungsvorgang findet also 
unter günstigen Verhältnissen in vollkommener Uebereinstimmung beider 
Seiten statt. 


Während die phonetische Therapie der einseitigen Stimmbandlähmung 
die Wiederherstellung der Stimme auf natürlichem Wege und den Ausgleich 
der Stimme durch kompensatorisches Einsetzen des gesunden Stimmbandes 
zu erreichen sucht, gehen alle anderen therapeutischen Maassnahmen darauf 
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aus, durch eine Einwirkung auf das gelähmte Stimmband die bestehende 
Stimmstörung zu beseitigen. ‘ 

Die ersten therapeutischen Versuche zur Beseitigung der Stimmstörung 
waren von dem Gedanken geleitet, durch einen von aussen auf den Schild- 
knorpel ausgeübten Druck den Abstand zwischen beiden Stimmbändern zu 
verkleinern. Ursprünglich wurde nach dem Vorgehen verschiedener älterer 
Gesangschulen eine digitale Kompression beider Schildknorpelplatten aus- 
geführt. Vor mehr als 15 Jahren gab Finder eine an einem elastischen 
Stahlband befestigte Pelotte an, die einen Druck auf den Larynx ausüben 
sollte. Diese Methode wurde von Katzenstein weiter angewandt. Er gab 
ein mehrfach verbessertes Kompressorium des Kehlkopfes an. In neuester 
Zeit konstruierte H. Röhr nach gleichem Prinzip einen „universellen 
Apparat zur Kompressionsbehandlung bei Störung im Larynx“ (Archiv für 
Lar. Bd. 29, H. 2). Dieser Apparat, der ziemlich kompliziert gebaut ist, 
hat eine Stütze an einem unter den Schultern befestigten Gürtel. Das 
Tragen des Apparates muss für den Patienten recht umständlich sein, wie 
überhaupt alle Apparate nur als Prothesen zu bewerten sind. Ueber ihre 
sonstigen Mängel und Gefahren habe ich mich schon früher geäussert. 

Einen neuen und ursprünglich recht aussichtsreichen Weg beschreibt 
Brünnings, mit seiner Methode der Paraffininjektion in das gelähmte 
Stimband. Dieser technisch recht schwierige Eingriff fand bald zahlreiche 
Anhänger. Die Berichte über die erreichten Anfangserfolge lauteten 
meist ermunternd. Heute allerdings ist sein Verfahren, nachdem man mit 
den Paraffininjektionen auch sonst recht unangenehme Erfahrungen gemacht 
hat, wieder im Rückgang begriffen, und wird meist nur dann angewendet, 
wenn eine Uebungsbehandlung ein günstiges Resultat nicht erreicht hat. 
Seifert wählt zur Injektion den perkutanen Weg und berichtet in der 
Zeitschrift für Lar. (1916, Bd. 3) über zwei nach seiner Methode geheilte 
Fälle. | 

Ein gewisses Aufsehen erregte vor kurzer‘ Zeit Payr mit seiner 
Plastik am Schildknorpel, die er zur Behebung: der Folgen einseitiger 
Stimmlähmung angab (Deutsche mediz. Wochenschr. 1915, Nr. 43). Er 
schildert die Technik der Operation folgendermaassen: „Es wird ein recht- 
eckiges, längliches, mit Perichondrium bedecktes Knorpelläppchen aus dem 
Schildknorpel in der Höhe des gelähmten Stimmbandes (der Stimmband- 
projektion entsprechend) umschnitten, dessen vorderes Ende mit dem Schild- 
knorpel in Zusammenhang bleibt, sein hinteres freies wie eine Falltüre 
gegen den das gelähmte Stimmband deckenden Musc. vocalis in dessen 
ganzer Länge in die Tiefe gedrückt werden kann, um die gewünschte 
Adduktionsstellung der Stimmlippen zu erzielen“. Indiziert hält Payr 
seine Plastik bei einseitiger, totaler peripherer irreparabler Rekurrens- 
lähmung mit ungenügender Kompensation, also mit schwerer Stimm- und 
Sprachstörung, und empfiehlt vor Ablauf eines Jahres die Operation nicht 
vorzunehmen. Seine weiteren Versuche haben gezeigt, dass die Operation 
gewisse Gefahren nicht vermeiden kann, da es in einem der zwei weiteren 
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Fälle zu Larynxödem gekommen ist. Trotz der erreichten günstigen Er- 
folge ist es dankenswert, dass Payr in der Indikationsstellung so maass- 
voll vorgegangen ist, denn durch die vorgeschlagene Wartezeit ist es mög- 
lich, durch eine Uebungstherapie die Störung zu beseitigen zu versuchen. 
Sind bis dahin keine genügenden Resultate zu erzielen, dann kann eine 
solche Operation in Betracht gezogen werden. Es wäre zu hoffen, dass 
die weiteren Erfahrungen die bisherigen Resultate bestätigen. 

Interessant ist auch eine Arbeit von H. Hoessly: „Ueber Nerven- 
transplantationen bei Rekurrenslihmungen“ (Beitr. zur klin: Chir. Bd. 99, 
1916). Hoessl hat seine Versuche nur im Tierexperiment angestellt, und 
zwar an drei Hunden, die alle gelangen. Er empfiehlt auch beim Men- 
schen in Fällen, wo die Wiederherstellung einer vernehmbaren Stimme 
ausbleibt, die Nervenpfropfung anzuwenden. Es sollte ein Ast des Nervus 
accessorius dem Sternokleidomastoideus entnommen werden und nach An- 
legen eines Fensters in den Schildknorpel in den Musc. thyreoarytaen. 
oder cricoarytaen. lat. eingenäht werden. Der Zweck dieser Nervenpfropfung 
soll die Wiederherstellung der Adduktion sein, wodurch das Stimmband 
bei der Phonation in Medianstellung eingestellt werden könnte. 

Bisher fehlen über diese Methode alle Angaben. Wenn man auch 
Hoessly’s Versuchen mit grösstem Interesse entgegenblicken kann, so 
darf man die Tatsache nicht übersehen, mit welchen technischen Schwierig- 
keiten seine Methode verknüpft ist, und ferner dass gerade bei Nerven- 
pfropfungen bisher recht viele Fehlresultate zu verzeichnen sind. Jeden- 
falls ist diese ldee neu und originell. 


Zum Schluss füge ich noch die phonetischen Untersuchungen über 
den Flatterton bei. 

Zum Verständnis der beigegebenen Figuren und Tabelle sei der Weg, 
auf dem die Untersuchungen vorgenommen wurden, kurz beschrieben. 

Die zu untersuchenden Laute wurden mit Hilfe des Phonographen in 
Edisonschrift auf Wachswalzen übertragen und die auf diese Weise er- 
haltenen Glyphen. wurden dann unter dem Mikroskop mit Unterstützung 
des Boecke’schen Apparates ausgemessen und schematisch aufgezeichnet. 
Die gewonnenen Glyphen stellen Eingrabungen in die Wachswalze dar, die 
je nach dem Laut und der Tonhöhe, auf dem dieser gesprochen wurde, 
wechselnde Form annehmen. Wird z. B. ein a auf die Walze gesprochen, 
so wechselt seine Glyphe in ihrer Gestalt je nach der Tonhöhe, auf der 
es gesprochen oder gesungen wurde. Immer ist aber für diesen Laut eine 
gleichbleibende, regelmässig wiederkehrende Periode charakteristisch. Bleibt 
die Umdrehungsgeschwindigkeit der Walze konstant und hat man auf ihr 
gleichzeitig einen Kontrollton, dessen Tonhöhe bekannt ist, aufgenommen, 
so kann man aus der Länge der Perioden die Tonhöhe des zu unter- 
suchenden Lautes berechnen. 

Als Kontrollton verwendete ich gis! = 400 Schwingungen. Seine 
Periode bestelt, wie Abb. 2 zeigt. aus 2 Wellen, einer kleineren und einer 
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grösseren; die Länge der Periode beträgt 4 Quadrate, wobei die Länge 
eines Quadrates 10 Einheiten des an dem Boecke’schen Apparate 


Abbildung 2. 
Kontrollton = gis. 
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Abbildungl3. 
Flatterton, Reihe 3 
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seitlich angebrachten Nonius, mit dem die Verschiebungen unter dem 
Fadenkreuz des Okulars gemessen werden, darstellt, die ungefähr 0,01 mm 
betragen. 
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Das nächste Schema zeigt die Perioden eines gesprochenen a (Abb. 2). 
Die Zeichnung ist so zu verstehen, dass nur der eine Rand der Glyphe 
gezeichnet wurde, wodurch diese Kurven zustandekommen. Denkt man 
sich, in der Zeichnung nach unten, das Spiegelbild dieser Kurven noch- 
mals darunter gezeichnet, so würde man das eigentliche Bild der Glyphen 
erhalten. Zur Illustration des Gesagten und um das wirkliche Bild von 
Glyphen wiederzugeben, wurde in Abb. 4 die Mikrophotographie von ge- 
sprochenen Vokalen wiedergegeben. die ich der Liebenswürdigkeit des 
Herrn Prof. Gutzmann verdanke. Die in den Schemen stark ausgezogenen 
Linien sollen die Tiefe der Glyphen ungefähr veranschaulichen. 


Die Ausmessungen der einzelnen Perioden ergaben folgende Resultate: 


Dre 


Gesprochenes a Gesprochenes a Flatterton Flatterton 
Walze Il, Reihe 2 | Walze II, Reihe 4 Reihe 3 Reihe 7 
Periode Länge | Periode Länge | Periode Länge | Periode Länge 

Won 
l. 03 py Ai ae oa 5 : 1. . 14 

2. 18 | 2:8. la 2... . 18 

3. -dle |. 8) gd Bir UB el 

E E e 4. aan ere 

5. i l Dee . 13 5. S Di: . 15 

6. . 14 | 6. . ‚2, 6... 16 ; 6. . 82, 
80 (a „15 | 7%. 5 ' a. . 16 
e: Ye . 12 8. . 15 8. . . 14 
9% 17 | 9%. 15 | 9. . . 14 
10. . . 10 10. . 17: 10.. . 18 
i n.. .5 | IL 4 © IL. .17 
' 12 .14 , 12. . 17 
13 MB, 16 2 
IM... 1 14 | 
15. . . 15 ` I5. . l4 | 
16. . LH | 16 . 16 | 
1. 17 
IS.. l2 | ane 
19. .16 | | 
20. . 12 4 
21. ; . 15 
22. u 
23. . . 13 | 
24. . . 13 
| 329 | | 
Durchschnittl. _ 
Länge einer | 13,3 (13,6 | 15.4 17,45 
Periode | 
Sohwingungszahl 120 ` 118 | 104 ` 92 


Die Berechnung der Tonhöhe dieser Laute erfolgt folgendermassen: 

Der Kontrollton gis! hat 400 Schwingungen in der Sekunde; dem 
würden an der Walze, die sich gleichmässig dreht, 400 Perioden in der 
Sekunde entsprechen. Eine Periode von gist ist 4 Quadrate lang; es 
müssen also in der Sekunde stets 400 X4=1600 Quadrate ablaufen. 
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Beträgt die durchschnittliche Länge der Periode eines gesprochenen 
Lautes x Quadrate, so ist, bei’ gleichbleibender Umdrehungsgeschwindigkeit 
der Walze, seine Tonhöhe 1600:x Schwingungen. Daraus ergeben sich 
die obenstehenden Tonhöhen, ihnen würden der Reihe nach ungefähr 
folgende Töne entsprechen: 


für das von einem normalen Kehlkopf gesprochene a 


von 13,3 Periodenlinge . . . H (= 122) 
„136. a . . . Ais (= 115) 
für den Flatterton . . . , 15,4 3 . . . Gis (= 103) 
Pe 5 pws a b a ... Fis (= 91) 


Abbildung 4. 
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Zu den Figuren ist noch folgendes zu bemerken: 

Der Beginn jeder Periode wurde der Uebersichtlichkeit wegen durch 
einen kleinen vertikalen Strich angedeutet. Die Perioden des von einem 
normalen Kehlkopf gesprochenen a sind — bis auf kleine Schwankungen, 
wie sie sich, da der Vokal gesprochen, nicht gesungen wurde, ergeben 
missen —, völlig konstant und im Bild sehr charakteristisch. 

Die Perioden des Flattertons (Reihe 3), der auch in a-Stellung der 
Artikulationsorgane gesprochen wurde, sind, wie schon das Schema zeigt, 
bei weitem nicht so regulär. Die Abstände zwischen den Perioden und 
die Wiederkehr charakteristischer Stellen ist sehr wechselnd und ungleich. 
Prägnanter sind sie beim Flatterton (Reihe 7), der auch schon mehr 
a-Charakter hat. Dabei treten die einzelnen Perioden, besonders in der 
ersten Abteilung von Abb. 3, viel deutlicher hervor als sie in Wirklichkeit 
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Abbildung 6. 
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zu sehen sind. Beide Flattertöne wurden von einem Patienten mit ein- 
seitiger Rekurrenslähmung gesprochen. 

Es zeigt sich also, dass der Flatterton in phonetischem Sinne kein 
Ton mehr ist, sondern am besten als ein Geräusch mit Toncharakter 
zu bezeichnen ist. — 

Um noch auf graphischem Wege zu zeigen, welchen Einfluss die 
seitliche Kompression auf den Charakter eines Tones hat, der unter dem 
seitlichen Druck unmittelbar rein und klar wird, lege ich zwei Bilder von 
Lichtkurven bei. Sie wurden mit Hilfe des Martens-Leppin’schen 
Apparates auf phonophotographischem Wege, wie es Gutzmann angegeben 
hat, direkt von einer Phonographenplatte gewonnen. | 

Das erste Bild (Abb. 5) zeigt bei 1 die regelmässigen Perioden des 
Kontrolltones, bei 2 und 3 sieht man die unregelmässigen, inkonstanten, 
interferenzartigen Kurven des tiefen Flattertongeräusches. 

Fig. 6 gibt das Bild wieder, wie sich unter dem seitlichen Druck 
auch das Aussehen der Kurven ändert. Hier wurde bei I ein a ohne und 
bei 2 mit Druck gesprochen. 

Der Unterschied im Aussehen beider Kurven ist ein in die Augen 
springender. Bei 2 sieht man schöne, regelmässig sich wiederliolende 
Perioden, die mit denen bei 3 von einem normalen Kehlkopf gesprochenen 
a grosse Aehnlichkeit haben. 

Zugleich gibt auch diese Figur ein anschauliches Bild davon, wie 
stark sich noch die Luftverschwendung bei der Intensität des Lautes be- 
merkbar machte; man vergleiche dazu die Grösse der Ausschläge zwischen 
den Reihen bei 2 und 3 (Abb. 6). 
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XVI. 


Automatische 
Kippbewegungen der Giessbeckenknorpel. 
Von 


Ludwig Rehn, Frankfurt a.M. 
(Hierzu Tafel XX.) 


Vor kurzem erfreute mich Herr Kollege Hart durch Zusendung eines 
Aufsatzes „Zur Frage der myopathischen Kehlkopflähmung“. Hart er- 
innert daran, dass ich mich bei der Mitteilung des ersten nach Typhus 
abdominalis beobachteten Falles von Lähmung der Stimmbanderweiterer 
im Jahre 1876 für myopathischen Ursprung der Erkrankung ausgesprochen 
habe, und bringt durch seinen mikroskopischen Befund den Nachweis, dass 
nach Typhus abdominalis sowohl, wie nach einigen anderen Krankheitspro- 
zessen myopathische Degeneration der Musculi cricoarytaenoidei postici vor- 
kommt. Er hat dadurch meine Ansicht bestätigt. 

Dieser Aufsatz ruft mir eine Unterlassungssünde ins Gedächtnis, die 
ich gut zu machen habe, besonders da auch dabei der Musculus cricoary- 
taenoideus posterior eine Rolle spielt. 

Ich habe bei drei Patienten eine Art Kippbewegung der Giessbecken- 
knorpel beobachtet, die bisher noch nicht beschrieben ist. 

Meine ersten Beobachtungen liegen Jahre zurück. Sie fallen noch in 
eine Zeit, wo ich durch meinen Freund Moritz Schmidt, den bekannten 
Laryngologen, ein ziemlich reiches operatives Material an Kehlkopferkran- 
kungen hatte. 

Sie betrafen zwei Patienten mit halbseitiger Kehlkopfexstirpation — 
der Ringknorpel war erhalten geblieben, eine offene Wunde gestattete be- 
queme Einsicht. Als ich die sonderbaren Bewegungen beim ersten Patienten 
wahrnahm, konnte ich durchaus nicht ins Klare kommen. Freilich, ich 
sah jedesmal beim Verbandwechsel die Bewegungen deutlich, aber, wie 
gesagt, ich wurde mir keineswegs klar über die Art des Zustandekommens, 
noch gar über einen Zweck derselben. 

Als ich einige Zeit später einen Patienten mit gleicher Operation vor 
mir hatte, konnte ich genau dieselben Bewegungen der Giessbeckenknorpel 
feststellen und jetzt war mein Interesse sehr gestiegen. Ich beobachtete 
täglich und zwar bis zu einer Stunde. Der Eifer sollte nicht unbelohnt 
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bleiben. Diesen zweiten Patienten habe ich übrigens Herrn Kollegen Spiess, 
damaligem Assistenten bei Moritz Schmidt, demonstriert. 

Die Bewegungen machten anfänglich durchaus den Eindruck, als wenn 
sie in regelmässigen Zwischenräunen erfolgten. Ein Grund für die Bewe- 
gung war nicht ersichtlich. Eine fortgesetzte Beobachtung zeigte nun, dass 
eine gewisse, aber durchaus nicht absolute Regelmässigkeit in der Zeit- 
folge innegehalten wurde. Es konnte auch der Anlass der Bewegung fest- 
gestellt werden. 

Welcher Art war nun die Bewegung? 

Der Giessbeckenknorpel legte sich in Intervallen energisch nach dem 
Schlund hin, also rückwärts um, so dass die vordere Kante der Pyramide 
nach oben und die Spitze nach hinten sah, und richtete sich alsbald wieder 
auf zu seiner ursprünglichen Stellung. Ich konnte in der Minute bis 24 
solcher Umbiegungen notieren (Abb. 1). 

Bisher ist nur eine Drehbewegung des Giessbeckenknorpels bekannt, 
wodurch die Stimmbänder erweitert oder genähert werden — daher der 
Name Stellknorpel. Die eben geschilderte Bewegung fand etwa nicht um 
eine vertikale Achse statt, sondern um eine in der Hauptsache frontale 
Achse. Darüber war kein Zweifel. | 

Schliesslich konnte ich dann auch die Ursache erkennen, die offenbar 
die Bewegung auslöste. Der Aryknorpel kippte, sobald sich der Ventri- 
culus laryngis bis zum Ueberfliessen mit Schleim gefüllt hatte. Noch mehr, 
ich konnte deutlich erkennen, dass durch die Kippbewegung des Giess- 
beckenknorpels der Schleim schlundwärts befördert wurde, Die äussere 
Fläche des Knorpels bildete mit der angrenzenden Schleimhaut der aryepi- 
glottischenFalten gewissermaassen eine Rinne, die von dem Ventriculus 
larvngis in den Schlund führte (Abb. 2). 

Man kann sich vorstellen, dass mit dem weiteren Schritte der Er- 
kenntnis doppeltes Interesse der Erscheinung zugewendet wurde. 

An eine pathologische Bewegung war nicht zu denken. 

In der Literatur fand ich keine Belehrung, weder in den anatomi- 
schen, physiologischen, noch klinischen Lehrbüchern war etwas über die 
auffallenden Bewegungen zu finden. Niemals wurden sie beim Kehlkopf- 
spiegeln gesehen. 

Endlich im März 1917 sollte uns wieder eine Gelegenheit zur Beob- 
achtung werden. 

Ein junges Mädchen wurde in die Klinik gebracht mit einer penetrie- 
renden Schnittwunde zwischen Zungenbein und Kehlkopf. Der Bräutigam 
hatte dem Mädchen zwei Schnitte mit dem Seitengewehr beigebracht, die 
das Vestibulum laryngis breit eröffneten, auch ein schmaler Streifen des 
linken oberen Schildknorpelrandes war abgetrennt. Die Nervi laryngei supe- 
riores waren unverletzt. Die Wunde war sofort genäht worden, allein die 
Naht wurde infiziert und wich auseinander. 

Die obere und mittlere Loge des Kehlkopfs war bequem einzusehen. 
Ich konnte den Aerzten der Klinik die Kippbewegungen der Giessbecken- 
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knorpel auf das Deutlichste demonstrieren. Beide Knorpel legten sich 
gleichzeitig um und entleerten den Schleim aus den Ventrikeln, wie wenn 
ein Kippwagen seinen Inhalt ausleert. — 

Die Patientin konnte einige Wochen hindurch beobachtet werden. 
Das Phänomen blieb sich immer gleich, nur blieb der linke Giessbecken- 
knorpel in der Bewegung leicht hinter dem rechten zurück. Die Bewe- 
gung wurde offenbar durch eine ödematöse Schwellung des linken Ary- 
knorpels etwas behindert. 

Es bleibt zu untersuchen, inwieweit die Verhältnisse des Krikoary- 
tänoidgelenks und die Anordnung der Muskulatur einen Anhalt dafür bieten, 
dass in der Tat den Giessbeckenknorpeln noch eine andere Bewegungsart 
als die Drehbewegung möglich ist. Da fällt uns vor allem die Gelenkfläche 
des Giessbeckenknorpels auf. Sie ist nicht nur recht ansehnlich, wie 
Rauber-Kopsch bemerken, sondern sie ist auch gar nicht so einfach, wie 
es nach den bisher vorhandenen anatomischen Abbildungen scheint. 

Die Gelenkfläche ist nach aussen begrenzt vom Processus muscularis 
und verläuft in konkaver Krümmung nach innen und hinten. Sie ist aber 
nicht nur gekrümmt von aussen nach innen, sondern von vorn nach hinten 
stellt sie einen konkav-zylindrischen Abschnitt dar (Abb. 3). 

Für eine einfache Drehbewegung ist die Gelenkfläche zu kompliziert. 

Die Gelenkkapsel ist dünn und auffallend weit. Sie hat nur ein hin- 
teres Verstärkungsband. Nach Rauber-Kopsch schiebt sich von hinten 
in das Gelenk ein kleiner Zwischenknorpel. Wir haben ihn nicht finden 
können. Ich möchte aber nicht unterlassen, der Vollständigkeit halber auf 
das die Spitzen der Aryknorpel mit dem Ringknorpel bezw. dem Pharynx 
verbindende Ligamentum jugale hinzuweisen, das vielleicht doch bei der 
gleichzeitigen Bewegung der Aryknorpel eine Rolle spielen könnte, wenn- 
gleich es, wie unsere Beobachtung bei halbseitiger Kehlkopfexstirpation 
zeigt, keine absolute Bedingung für die Bewegung selbst ist und sein kann. 

Wir kommen nun zu der Frage, welche Muskeln die geschilderten 
Bewegungen beherrschen. 

Für das Umkippen nach hinten kommt nur der Musculus cricoarytae- 
noideus posticus in Betracht, und zwar seine mittleren und unteren Fasern. 
Das Wiederaufrichten besorgen wohl im Wesentlichen der Musculus thyreo- 
arytaenoideus und cricoarytaenoideus lateralis. 

Das Krikoarytänoidgelenk ist nicht, wie man bisher annahm, ein ein- 
faches Drehgelenk, sondern es ist ein Drehschiebegelenk!). 

Zum Schluss mögen noch einige Worte dem physiologischen Zwecke 
der Kippbewegungen im Krikvarytänoidgelenk gewidmet sein. Sie scheinen 
mir eben wichtig genug. 

Die obere und mittlere Loge des Kehlkopfs stellt einen Trichter dar. 
Der Aditus laryngis ist die obere Oeffnung, die Stimmbänder bilden die 


ee 


. 1) Meinem Kollegen, Herrn Prof. Göppert, danke ich herzlich für seine 
wertvollen anatomischen Ratschläge. 
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untere. Die vordere Wand des Trichters ist hoch — nach beiden Seiten 
fallen die Wände ab in den aryepiglottischen Falten, die hintere Wand hat 
ihre niedrigste Stelle in der Plica interarytaenoidea, die bekanntlich je- 
nach der Drehbewegung der Aryknorpel höher oder flacher wird. Auf 
alle Fälle liegt der tiefste Punkt des Trichters in Höhe der Stimmbänder. 

Im Vestibulum laryngis sind zahlreiche Schleimdrüsen zu finden. 

Man unterscheidet bekanntlich eine obere, mittlere und untere Gruppe. 
Besonders zahlreiche Schleimdrüsen öffnen sich in den Ventriculus laryngis. 
Die physiologische Bedeutung dieser Schleimdrüsen liegt darin, dass die 
Stimmbänder beständig feucht gehalten werden. 

Meines Erachtens stellen die Ventriculi laryngis also ein Sammel- 
becken des Schleims vor, welches einesteils eine dauernde Befeuchtung der 
Stimmbänder garantiert, andernteils ein überschüssiges direktes Einfliessen 
des Schleims zwischen die Stimmbänder hindert. Jedes derartige Ein- 
fliessen in die Kehlkopfloge würde zu Hustenstössen führen. Ein Ueber- 
laufen des Ventrikels nach der unteren Kehlkopfloge hin wird durch die 
Kippbewegung verhütet. 

Demnach wäre den Kippbewegungen der Giessbeckenknorpel eine 
überaus wichtige, physiologische Funktion beizumessen. 

Eine andere Frage ist es, ob normalerweise diese Kippbewegungen 
so häufig stattfinden, wie wir es sehen. Das ist nicht wahrscheinlich, denn 
in unseren Beobachtungen bestand ein Reizzustand der Schleimhaut, der 
sich, wie die Erfahrung lehrt, in reichlicher Schleimsekretion äussert. Man 
muss annehmen, dass durch die starke Schleimsekretion die reflektorische 
Bewegung öfter als normal ausgelöst wurde. Das würde natürlich der 
physiologischen Bedeutung der Bewegungen keinen Abbruch tun. 

Der ganze Vorgang ist ein reflektorischer. Dass man ihn bei der Spie- 
gelung nicht beobachtet, ist offenbar durch Reflexhemmung zu erklären. 


XVII. 


Aus dem laryngologischen lnstitut der deutschen Universität Prag 
(Vorstand: Prof. F. Pick). 


Stimmbandabszess unter dem Bilde eines Polypen. 


Von 


Dozent Dr. R. Imhofer, Assistent am Institute. 
(Mit 2 Abbildungen im Text.) 

Wenn ich nach zwei Mitteilungen über Kehlkopfabszesse (1, 2) noch 
einmal auf dieses Thema zurückkomme, so tue ich es aus dem Grunde, 
weil der im Nachfolgenden besprochene Fall, so wenig Besonderheiten er 
in klinischer und auch rein pathologisch-anatomischer Hinsicht bietet, eine 
prinzipielle Frage erörtern lässt, die mannigfache Beobachtungen unter 
einen einheitlichen Gesichtspunkt bringt, der kurz zusammengefasst Gewebs- 
wucherung durch pathologische Larynxfunktion lautet. 

Die klinischen und pathologisch-anatomischen Daten des Falles sind 
kurz folgende: 


Am2.3.1918 wurde der Polizeisoldat JosefM., 25Jahre alt, an die oto-rhino- 
laryngologische Abteilung im Garnisonsspitale Krakau, die ich damals leitete, ein- 
geliefert. Er klagte über seit 14 Tagen bestehende Heiserkeit und Schmerzen beim 
Sprechen. 


Laryngoskopisch: Rundlicher kleiner Kehlkopfpolyp am rechten Stimm- 
bande vorne (Abb. 1). 
Abbildung 1. 
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Am 5. 3. Entfernung des Tumors mittels Doppellöffels. 

Normaler Verlauf. 

Histologischer Befund: DieOberfläche des Polypen mit einem ungleich- 
mässig dioken, mehrschichtigen Plattenepithel bedeckt. Der Stamm des Polypen 
besteht teils aus fibrösem, teils aus kernreichem, mit grünlichem Blutpigment 
durchsetzten Granulationsgewebe. Dasselbe stellenweise schlecht färbbar, ohne 
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Differenzierung, nekrotisch. An vielen Stellen bemerkt man kleinzellige Infiltrate, 
die ziemlich ausgedehnt erscheinen. Zeichen eines spezifischen oder malignen 
Prozesses nirgends zu finden. 

Lungenbefund: Beiderseitige Lungenspitzenverdichtung. Pirquet-Reak- 
tion: Etwas verzögert, aber positiv. Dreimalige Sekretentnahme vom Stimmbande 
an der Operationsstelle und Färbung auf Tuberkelbazillen mit negativem Re- 
sultate. 

23. 3. Mit achtwöchigem Urlaubsantrage entlassen. Nach Ablauf des Ur- 
laubes untersucht. Operationsstelle vernarbt, bis auf geringe katarrhaliche Er- 
scheinungen kein abnormer Larynxbefund. 


Ob es sich in dem Falle um einen kalten Abszess gehandelt hat, ist 
schwer zu entscheiden. Chiari(3) heschreibt einen solchen Fall, in wel- 
chem er die Diagnose auf Grund katarrhalischer Erkrankung der linken 
Lungenspitze stellt. 


Abbildung 2. 


Dasselbe Kriterium wire ja in unserem Falle auch gegeben, sogar 
noch vermehrt um den positiven Pirquet. Dennoch kann ich mich unter ° 
Berücksichtigung des histologischen Befundes zu einer positiven Behaup- 
tung in dieser Richtung nicht entschliessen, da doch an den nicht zer- 
fallenen Partien am Rande des exstirpierten Stückes wenigstens Andeu- 
tungen spezifischer Veränderungen sich hätten finden müssen. 

Auch hebt Chiari die Schmerzlosigkeit in seinem Falle hervor, wäh- 
rend unser Kranker Schmerzen hatte. 

Sonst sind nebenbei bemerkt noch zwei Fälle von Stimmbandabszessen 
bekannt, nämlich ein Fall von Rosenberg (4) und mein Fall (1) (Staphy- 
lokokkenabszess). 

Die Natur des Polypen möge also in suspenso bleiben; ich will die 
Erörterung darüber nicht fortsetzen und zu dem eigentlichen Zwecke dieser 
Mitteilung übergehen, nämlich ob sich überhaupt der Begriff Kehlkopf- 
polyp als klinische und pathologisch-anatomische Einheit aufrecht erhalten 
lässt, und ob nicht ein beträchtlicher Teil der sogenannten Kehlkopfpolypen 
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aus der Gruppe „Neubildungen (Tumoren) des Kehlkopfes“, wo sie in allen 
Lehrbüchern bisher abgehandelt wurden, auszuscheiden wäre. 

Wenn in ein Stimmband an einer Stelle ein pathologisches Produkt 
abgelagert ‘wird, so entsteht eine Störung des ganzen Mechanismus 
dieses auf das feinste equilibrierten Apparates, der darauf zunächst mit einer 
Hyperämie, dann mit einer Verdickung reagiert, welche Epithel und Sub- 
stantia propria betrifft. Die Epithelverdickung ist eine allgemeine Reak- 
tion, welche vielleicht die mechanische Läsion des eigentlichen Stimmband- 
gewebes verhüten soll und vorwiegend an der der Reibung ausgesetzten 
Stelle zu finden ist. | 

Dieses Verhalten wird durch einen seinerzeit von mir beschriebenen 
Fall(5) von Hämatom des Stimmbandes sehr deutlich illustriert. Bei 
einem Nephritiker war es auf Grundlage von Phlebektasien im Stimm- 
bande zu einem Hämatom am freien Rande gekommen, welches aber durch 
eine Furche in zwei Teile getrennt erschien; der vordere Anteil ragte be- 
deutend mehr in die Glottis vor und verhinderte so den Kontakt des 
weniger prominenten hinteren Abschnittes mit der anderen Seite. Während 
der erstere Teil einen dicken Epithelpanzer mit Papillen zeigte, hatte der 
letztere das gewöhnliche, unveränderte Stimmbandepithel als Bedeckung 
behalten. 

Die Erscheinung der Gewebswucherung als Folge einer Störung im 
Mechanismus des Kehlkopfes (Pressung), hat übrigens schon Rheiner (6) 
erkannt und als Erklärung der Verdickungen der Hinterwand angeführt. 

In unserem Falle dürfte sich aus irgend einem Grunde an einer zir- 
kumskripten Stelle ein entzündliches Infiltrat entwickelt haben, das zerfiel 
und wahrscheinlich zu einem kleinen Ulkus geführt hätte, was gar nicht 
so selten ist (besonders bei Influenza zu sehen!), wenn nicht die Epithel- 
wucherung so rasch eingesetzt hätte, dass der Eiter. nicht mehr durch- 
brechen konnte, wodurch dann die allerdings äusserst seltene Form des 
Abszesses entstand. 

Dieser hier aufgestellte Grundsatz, der kurz zusammengefasst — Binde- 
gewebsneubildung und Epithelwucherungen am Stimmbande bei 
Störungen des Gleichgewichtes der Funktion — lautet, wird 
gestatten, einige Tatsachen zusammenfassend zu betrachten und einheitlich 
zu erklären. 

Vor allem die aus dem obigen Institut von Steiner (7) beschriebenen 
zunächst nicht tuberkulösen Papillome, die ein tuberkulöses Rezidiv zeigten. 

Da Steiner die von ihm beobachteten beiden Fälle mit Recht als 
sehr seltene Befunde ansieht, möchte ich einen analogen Fall meiner Be- 
obachtung kurz anführen. 

Bei einem 25jabrigen Oberleutnant, der wegen Heiserkeit an meine Abteilung 
gewiesen wurde, fand sich am linken Stimmbande ein länglicher, etwa weizen- 
korngrosser, gut abgegrenzter Tumor, mit glatter Oberfläche. Sonst normaler 
Larynxbefund bis auf geringe katarrhalische Begleiterscheinungen. Etwas Lungen- 
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spitzenkatarrh links. Entfernung des Tumors mittels Doppelléffels. Glatte Hei- 
lung. Mikroskopischer Befund: Papillom mit reichlicher Rundzelleninfiltration. 

Nach etwa einem Jahr sah ich den Patienten wieder. Er war sehr abge- 
magert, der Lungenprozess hatte sich ausgebreitet und am linken Stimmbande der 
Operationsstelle entsprechend, war ein Tumor von der doppelten Grösse dos 
früheren, der blass, schlaff und sehr auf Tuberkulose verdächtig aussah. Die 
Operation wurde diesmal an der zweiten laryngologischen Station vorgenom- 
men, und der Tumor leider nicht histologisch untersucht. Ich glaube, dass der 
Befund diesmal wohl spezifische Veränderungen ergeben hätte. Patient wurde in 
eine Lungenheilstatte überstellt und verschwand aus meinem Gesichtskreise. 


‘Es scheint mir wahrscheinlich, dass sowohl in Steiner’s, als auch in 
diesem Falle, die Papillomentwicklung ein sekundärer Vorgang, bedingt durch 
die von einem, vielleicht von dem Sitze des Tumors weit entfernten, tuberku- 
lösen Infiltrat im Stimmbande hervorgerufene Störung der Funktion der 
Stimmbänder im Sinne einer Reibung oder Pressung beim Aneinanderlegen 
derselben, ist und dass man nicht annehmen darf, dass das. Rezidiv etwa 
die Weiterwucherung nicht entfernten Tumorgewebes darstellt. 

Es wird bei der Operation eben der tiefere, räumlich von dem ope- 
rierten Tumor entfernte und noch durch gesundes Gewebe getrennte Krank- 
heitsherd nicht erreicht und kann seine Wirkung in derselben Weise wie 
vor der Operation und mit dem gleichen Effekte fortsetzen, bis er bei 
einer zweiten oder dritten Rezidivoperation so weit an die Oberfläche ge- 
langt ist, um bei der Operation mitgefasst zu werden und dann auch im 
histologischen Bilde des exstirpierten Stückes in Erscheinung zu treten. 

Vor einigen Wochen wurde ein 62jähriger Mann J. T., Nr. 239 v. 1918 mit 
einem höckerigen Tumor am rechten Stimmbande im laryngologischen Institute 
untersucht. Da die Probeexzision ein Plattenepithelkarzinom feststellte, wurde an 
der chirurgischen Klinik (Prof. Schloffer) eine Halbseitenexstirpation des Larynx 
ausgeführt, dabei aber ein bei der laryngoskopischen Untersuchung durch den 
grossen rechtsseitigen Tumor verdecktes am linken Stimmbande gegenüber dem 
ursprüngliohen Tumor sitzendes, stecknadelkopfgrosses Knötchen festgestellt und 
mitentfernt. Während die histologische Untersuchung des exstirpierten Tumors 
die frühere Diagnose Karzinom bestätigte, erwies sich der linksseitige Tumor, bei 
dem ja zunächst an Abklatschkarzinom zu denken gewesen wäre, als gewöhn- 
liches Papillom. 


Es braucht aber die vermehrte Pressung überhaupt nicht ein reales 
pathologisch-anatomisches Substrat zu haben, sondern kann von vorne 
herein durch übermässige Kraftanwendung bei der Phonation zustande- 
kommen. Das Resultat ist dasselbe und die Sängerknötchen beim Singen 
mit Coup de glotte sind, wie ich (8) an anderer Stelle ausgeführt habe, 
ein ganz ähnliches Produkt, aus ganz ähnlichen Ursachen hervorgehend. 

Ich glaube also, dass vom prinzipiellen Standpunkte aus, ein Teil 
der Larynxpolypen, Fibrome, Papillome usw. usw. nicht als ein selbstän- 
diger klinischer Begriff belassen werden kann, sondern als ein sekundäres 
Produkt eines anderen Prozesses, der die Haupterkrankung darstellt, auf- 
gefasst werden muss. Will man diese „sekundäre oder symptomatische 
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Polypen oder Papillome* nenen, so würde man mit dieser Bezeichnung 
den eigentlichen Verhältnissen besser Rechnung tragen. Der Name tut 
nichts zur Sache, jedenfalls aber fallen diese Gebilde aus der Kategorie 
Neubildungen und Tumoren des Larynx heraus. 

In praktischer Hinsicht folgt aber, dass man einen Polypen, besonders 
von der länglichen, nicht schmal gestielten Form, auch wenn das histolo- 
gische Bild keinen spezifischen oder malignen Charakter zeigt, nicht so 
rasch aus den Augen lassen soll; ganz besondere Vorsicht ist am Platze, 
wenn in dem Tumor bei histologischer Untersuchung „Rundzelleninfiltra- 
tionen, Quellungen usw.“ gefunden werden. Die hier und da erwähnten 
„ödematösen Fibrome“ sind ebenfalls suspekt für tieferliegende Krank- 
heitsherde. 

Dieser Verdacht wird fast zur Gewissheit, wenn der operierte Polyp 
bald rezidiviert, dann ist, selbst wenn auch die zweite histologische Unter- 
suchung nichts Positives brächte, die Annahme eines im Stimmbande tiefer 
gelegenen pathologischen Prozesses äusserst gerechtfertigt. 

Dass dieser allerdings nicht gleich ein Karzinom sein muss und dass 
man nicht allein in dieser Richtung nachzuforschen hat, zeigen die Fälle 
Steiner’s, sowie die meinen ganz klar. 
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XVIII. 
Bemerkung. 


Von 


E. Aron, Berlin. 


In der letzten Nummer dieses Archivs habe ich mitgeteilt, dass schon Goethe 
1797 ein Knochenpräparat von der Verlagerung eines Zahnes des Oberkiefers be- 
schrieben hat, in der Annahme, dass diese Notiz den Fachgenossen bisher entgangen 
war. O. Kahler macht mich darauf aufmerksam, dass er bei Gelegenheit seiner 
Publikation!) „Ein überzähliger Zahn in der Nase, zugleich ein Beitrag zur Frage 
des hohen Gaumens“ bereits darauf hingewiesen hat, dass Goethe den ersten ein- 
schlägigen Fall veröffentlicht hat. Jedenfalls war diese Goethe’sche Notiz auch 
vielen anderen Faohgenossen unbekannt, wie das die einschlägige Literatur beweist, 
und wie ich es nach mündlichen Besprechungen mit Kollegen habefeststellen können. 


1) Wiener klin. Wochenschr. 1905. Nr. 40. 


XIX. 


Bemerkung 


zu: „Eine literarische Notiz“ von Dr. E. Aron, Berlin 
im 1. Heft des 32. Bandes dieses Archivs. 


Von 


Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Gerber. © 


Ein Hinweis auf die wohl allen intimen Goethefreunden bekannte Mitteilung 
über einen invertierten Zahn in der Nasenhöhle findet sich bereits in meinem vor 
nunmehr 17 Jahren herausgegebenen „Atlas der Krankheiten der Nase usw.“, 
(Berlin 1902, Karger), S. 43. Bei der Gelegenheit darf wohl auch auf meine Schrift 
aus dem Jahre 1900 „Goethe’s Beziehungen zur Medizin“ (ebendaselbst) auf- 
merksam gemacht werden, die wenig genannt, aber ohne genannt zu werden, benutzt 
ist, so seiner Zeit vielfach wörtlich, wie zugegeben, von Dr. Birnbaum in einer 
Aufsatzreihe im Berliner Tageblatt: „Goethe in Krankheitstagen“. 
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Gruber, Privatdozent Dr. Georg B., Ucber die Meningokokken und Meningo- 
kokkenerkrankungen (Cerebrospinalmeningitis Weichselbaum, übertragbare 
'Genickstarre). gr. 8. (Bibliothek v. Coler-v.Schjerning, Bd. XL.) 1918. 2M. 80 Pf. 


Jaeger, Oberstabsarzt Prof. Dr. H., Die Cerebrospinalmeningitis als Heeres- 
‚seuche in ätiologischer, epidemiologischer, diagnostischer und prophylaktischer 
Beziehung. 8. Mit 33 Texttafeln. 1901. (Bibliothek v. Coler-v. Schjerning, 
IX. Bd.) In Kaliko gebd. 7 M. 


König, Gch. Med.-Rat Prof. Dr. Franz, Lohrbuch der speziellen Chirurgie. 
Für Aerzte und Studierende. Achte Auflage. gr. 8. Mit Textfiguren. 1904 
bis 1905. In drei Bänden. 49 M. 


Königs Lehrbuch der Chirurgie für Aerzte und Studierende. IV. Band. 
Allgemeine Chirurgie. Von Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Otto Hildebrand, Direktor 
der chirurgischen Universitätsklinik und Poliklinik der Kgl. Charité zu Berlin. 
Dritto, neubearbeitete Auflage. gr. 8. Mit 438 Textfiguren. 1909. 20 M. 


Krause, Prof. Dr. H., Die Erkrankungen der Singstimme, ihre Ursachen 
und Behandlung. Nach einem Referat vom XII. internat. med. Kongress in 


Moskau. 8. 1898. 1 M. 
Kuttner, Dr. A., Die nasalen Reflexneurosen und die normalen Nasen- 
- reflexe. gr. 8. 1904. 6 M. 


Mackenzie, Dr. Morell, Die Krankheiten des Halses und der Nase. Deutsch 
herausgegeben und mit Zusätzen versehen von Dr. Sir F. Semon. gr. 8. 
Zwei Bände. Mit Textfiguren. 1880—18S4. 36 M. 


Mikuliez, Prof. Dr. J. und Priv.-Doz. Dr. P. Michelson, Atlas der Krankheiten 
der Mund- und Rachenhöhle. 44 Buntdrucktafeln mit erl. Text. 1892. 80M. 


XX. 
_ Aus der Universitätsklinik für Ohren-, Nasen- und Halskranke in Innsbruck 
(Vorstand: Prof. Dr. H. Herzog). 


Zur Aetiologie der Rekurrenslihmung. 


Von 
Dr. Walther Stupka, 


Assistenten der Klinik. 


Die Paralyse des Ramus recurrens nervi vagi gehört wohl mit zu 
den häufigst beobachteten Lähmungen eines Hirnnerven. 

Diese Neigung zur Erkrankung liegt in seiner leichten Vulnerabilität 
sowie in seinen topographisch-anatomischen Beziehungen begründet. Ausser 
den toxischen und infektiösen Schädigungen, die gelegentlich auch andere 
Nervenstämme erkranken lassen, erwächst dem Rekurrens aus den nachbar- 
lichen Beziehungen zu den verschiedenen Organen und Organkomplexen 
des Halses und des oberen Thoraxraumes eine ungewöhnliche Mannig- 
faltigkeit weiterer Noxen. So können Krankheitszustände der Schilddrüse, 
trachealer und bronchialer Lymphdrüsen, der Luft- und Speiseröhre, der 
Lungenspitzen, des Herzens und der grossen Gefässe den N. laryngeus 
infer. in Gefahr bringen. Ja nicht selten ist die Rekurrensschädigung das 
erste manifeste Symptom einer ernsteren und in der Tiefe verborgenen Er- 
krankung. 

Dieses im Verhältnis zu Lähmungen anderer Nerven sehr häufige 
Vorkommen von Rekurrensschädigungen wird am besten durch zahlen- 
mässige Belege illustriert. Binnen Jahresfrist (1. Okt. 1917 bis 1. Okt. 
1918) wurden von uns 39 Fälle von Rekurrenslähmungen beobachtet. Auf 
das Gesamtmaterial der Klinik im gleichen Zeitraum (= 5143 Patienten) 
bezogen, ergibt sich ein Prozentverhältnis von 0,76 pCt. 

Derartige, statistisch verwertbare Angaben konnten wir in der Literatur 
nur vereinzelt finden, so: 

Basel (Klinik Siebenmann) 2): 

Gesamtzahl der poliklinischen Patienten in 2Jahren (1903 und 1904): 
4857, darunter 23 Rekurrensparesen =- 0,47 pCt. 


1) F. R. Nager, Jahresbericht der oto-laryngologischen Universitätsklinik 
und Poliklinik in Basel. Sonderabdruck aus Zeitschr. f. Ohrenheilkunde usw. 
Bd. 53. 


Archiv für Laryngologie. 32. Bd. 3. Heft. 93 
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Königsberg (Klinik Gerber) !): 
Gesamtzahl der poliklinischen Patienten im Jahre 1904: 4530, darunter 
11 Fälle von Rekurrens- und 4 Fälle von Postikuslahmungen = 0,33 pCt. 


Bern (Privatklinik Schönemann) 2): 

Gesamtzahl der Patienten vom 1. Oktober 1905 bis 1. April 1907: 
1667, darunter 3 Fälle von Rekurrens- und 1 Fall von Postikuslähmung 

Giessen (Klinik Leutert) 3): 

Gesamtzahl der poliklinischen Patienten im Jahre 1908: 2670, darunter 
3 Fälle von Rekurrens- uud 3 Fälle von Postikuslihmung = 0,22 pCt. 

Selbst die niedrigste dieser Zahlen (0,22 pCt.) ist unseres Er- 
achtens ein Beweis für das relativ häufige Vorkommen von Rekurrens- 
erkrankungen. Sinnfälliger würde dies allerdings, wenn man einen pro- 
zentuellen Vergleich mit der Häufigkeit der Lähmungen anderer Nerven 
heranziehen würde. 

Wichtiger indess als derartige Gegenüberstellungen und das relativ 
häufige Vorkommen der Rekurrensparese überhaupt erscheint die Differenz 
in den Erkrankungsziffern, wie sie sich aus dem Material der einzelnen, oben 
angeführten Kliniken ergeben, so dass die niedrigste (Giessen mit 0,22 pCt.) 
und die höchste (Innsbruck mit 0,76 pCt.) um über 300 pCt. sich unter- 
scheiden. 

Eine grosse Rolle mag hierbei der Beobachtungskreis des einzelnen 
Institutes spielen. In einem Lande, in welchem der Kropf endemisch ist, 
werden wir mehr Rekurrensschädigungen erwarten dürfen als an kropf- 
armen Orten. So könnten sich Unterschiede in den statistischen Belegen 
zwischen Innsbruck einerseits (0,76 pCt.) und Königsberg (0,33 pCt.) oder 
Giessen (0,22 pCt.) andererseits zum Teil erklären. 

Dass hier aber noch andere Ursachen wirksam sein müssen, zeigt 
der Vergleich unserer Zahlen (0,76 pCt.) mit denen von Basel (0,47 pCt.) 
und Bern (0,24 pCt.), Orten, an welchen die Struma sicherlich nicht weniger 
häufig ist als in Tirol. Auch diesen gegenüber überwiegt unsere Erkran- 
kungsziffer um fast das Doppelte (Basel) bis 3-fache (Bemn)*). 


1) Georg Cohn, Klinische Beobachtungen im Jahre 1904, Archiv f. Laryn- 
gologie usw. Bd. 18, S. 64 und ff. und M. Magnus, Bericht über die otologische 
Abteilung im Jahre 1904, Arch. f. Ohrenheilk., Bd.67. S. 55 und ff. 

2) A. Schönemann, Bericht über die Tätigkeit meines oto-laryngologischen 
Privatambulatoriums usw. Monatsschr. f.Ohrenheilk. usw. 1907. S. 372 u. ff. 

3) A. Marum, Jahresbericht über die Tätigkeit der grossherzogl. Univ.- 
Poliklinik vom 1. Januar 1908 bis 3i. Dezember 1908. Arch.f.Ohrenheilk. Bd.85. 
S.33 und ff. 

4) Was die Zahlen aus Bern anlangt, so ist zu berücksichtigen, dass hier 
ein verhältnismässig kleines Material einer Privatklinik vorliegt, das statistisch 
wohl kaum mit den Ergebnissen einer grösseren Poliklinik in Parallele gesetzt 
werden darf. 
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Wenn wir nach weiteren Griinden fiir dieses auffallende Miss- 
verhältnis suchen, so dürfen wir nicht übersehen, dass die Nachweise 
der angeführten Kliniken aus den Friedensjahren stammen, während 
unsere Zahlen dem Kriegsjahre 1918 entnommen sind. 

Um die Gegenüberstellung gleichmässig zu gestalten, müsste unsere 
Erkrankungsziffer ausschliesslich aus dem Material der Friedenszeit be- 
rechnet werden. Aus äusseren Gründen fehlen uns hierfür brauchbare 
Unterlagen. Die Durchsicht unserer Journale seit 1. Oktober 1918 bis 
1. Mai 1919, ein Zeitraum, in welchem der Zufluss von Heeresangehörigen 
versiegt war, ergibt für die Rekurrenserkrankung einen Prozentsatz in der 
Höhe von 0,42 pCt. . Diese Ziffer zeigt eine auffallende Uebereinstimmung 
mit den von Basel (0,47 pCt.) gegebenen Zahlen; sie beweist zugleich, 
dass der Krieg mit seinen schädigenden Einflüssen die Frequenz- 
steigerung der Rekurrenslähmungen bedingt hat und bringt die Erhöhung 
der Morbidität zahlenmässig zum Ausdruck. 

Die ätiologische Wertung dieser Rekurrenserkrankungen scheint 
uns in mancherlei Richtung Interesse zu bieten und eine Besprechung zu 
verdienen. 


Dem Vorgang unserer bekanntesten Hand- und Lehrbücher!) folgend, 
teilen wir nach dem Sitz der Erkrankung die Rekurrensparalysen ein in 
1. zentrale und | 
2. periphere Lähmungen. 
Die zentralen sind in der Minderzahl. Sie lassen sich trennen in: 
a) kortikale?), | 
b) bulbäre oder nukleäre. 
Ueber die kortikalen Lähmungen organischen Ursprungs — 
von den funktionellen sei hier abgesehen — ist recht wenig bekannt. 
Der Grund hierfür liegt in den von der experimentellen Physiologie 
bei Tieren aufgedeckten Tatsachen der doppelseitigen, symmetrischen Re- 
präsentation der Stimm- und Atemfunktion in beiden Stirnlappen (hintere 
und abhängige Partien der 3. Stirnwindung). Einseitige Schädigung 
dieser Rindenzentren bzw. des zentralen, kortiko-bulbären, mit dem Am- 
biguuskern beider Seiten in Verbindung stehenden Neurons kann daher 
im Larynx nicht in Erscheinung treten. 
Nur wenn beide Rindenfelder oder beide Tractus cortico-bulbares 
gestört oder zerstört sind — wohl ein äusserst seltenes Vorkommnis —, 


1) Heymann’s Handbuch der Laryngologie u. Rhinologie 1898; Schech, 
Die Krankheiten des Kehlkopfes und der Luftröhre, 1897; O. Chiari, Die Krank- 
heiten des Kehlkopfes und der Luftröhre 1905; L. Grünwald, Grundriss der 
Kehlkopfkrankheiten und Atlas der Laryngoskopie, 2. Auflage, 1907 und Andere. 

2) Statt von „kortikalen“ Lähmungen schlechtweg spräche man besser von 
supranukleären. Letztere zerfallen in die Lähmungen des eigentlichen Kortex und 
diejenigen der kortiko-bulbären Bahn. Dieser theoretischen Scheidung kann ge- 
legentlich auch praktischer Wert zukommen. 


23° 
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kann es zu laryngealer Paralyse kommen und dann natiirlich unter dem 
Bilde der Diplegie. Eine Monoplegia laryngis mit kortikalem Sitz 
infolge organischer Erkrankung ist deshalb unmöglich. Diplegia laryngis 
aber mit kortikalem Sitz aus organischer Ursache ist gegebenenfalls 
von den echten, bulbären, bzw. nukleären Lähmungen zu unterscheiden. 
Es muss bei ersterer die Atrophie der Stimmbänder und die 
Entartungsreaktion fehlen, weshalb die kortikalen Lähmungen auch 
als pseudo-bulbäre den echten bulbären gegenübergestellt werden. 

b) Weit zahlreicher sind echte bulbäre (nukleäre) Stimmband- 
lähmungen. Sie finden sich bei allen möglichen bulbären Affektionen wie: 
Syringomyelie!) bzw. Syringobulbie?), amyotrophischer Lateralsklerose?), 
disseminierter Sklerose‘), progressiver Bulbärparalyse, Tumoren und bei 
einer Gruppe akut auftretender Affektionen des Bulbärhirns, wie akute 
Myelitiden5), Blutungen und Erweichungsherde durch Rhexis der Gefässe 
bzw. Embolie und Thrombose derselben aus verschiedenen Ursachen. 

Gegenüber den chronischen Bulbäraffektionen sind die akuten, soweit 
die Literatur einen Schluss zulässt, wesentlich geringer an Zahl. Ist 
schon deshalb das Beobachtungsmaterial derartiger Fälle von vornherein 
ein relativ kleines, so wird es noch weiter durch den Umstand beschränkt, 
dass die meisten akuten Bulbärerkrankungen rasch zum Tode führen. 


Das Interesse an einzelnen Fällen dieser Art erhöht sich dadurch ganz wesentlich: 


11. März 1918. Josef V., 20jahriger Schütze, rückte im November 1916 
ins Feld, wo er angeblich nach heftiger Verkiihlung und Durchnässung im Juli 
1917 plötzlich an rechtsseitiger Gesichtslahmung erkrankte, ohne indes irgendwo 
Schmerzen zu spüren. Er habe dann durch 3 Wochen nicht sprechen können, 
harte Speisen zu schlucken sei ihm unmöglich gewesen, Flüssigkeiten regurgitierten 
durch die Nase. Bei Eintritt der Lähmungen Temperatursteigerung. Besserung 
durch Elektrisieren und verschiedentliche Medikation. Namentlich schwanden die 
Schluckbeschwerden und die Sprache besserte sich. 

Aufnahme auf die hiesige Nervenklinik am 20. Februar 1918. Klagen über 
Kraftlosigkeit beim Kauen und Schmerzen in beiden Unterkiefergelenken. Bei 
Kälte könne er nur sehr schlecht sprechen. In der rechten Gesichtshälfte wenig 
Gefühl. Etwas Schwerhörigkeit rechts, keine Sehstörungen. Lues wird negiert. 
Befund der Nervenklinik und der Halsklinik: Kieferschluss matt, kraftlos. Beide 


1) H. Schlesinger, Die Syringomyelie, 1902; E. Baumgarten, Rachen- 
und Kehlkopfsymptome bei der Syringomyelie. Berliner klin. Wochenschr. Nr. 34. 
1909; B. Freystadtl, Kehlkopflähmungen bei Erkrankungen des verlängerten 
Marks und das Semon’sche Gesetz. Arch. f. Laryngologie, Bd. 25. 1911. S. 90 
und ff. und Andere. | 

2) A. Iwanoff, Ueber Larynxalfektionen bei der Syringobulbie. Zeitschr. f. 
Laryngologie, Bd. 1. 1909. S. 31 und ff. 

3) L. Brehm (aus der Seifert’schen Poliklinik), Inaug.-Diss. Würzburg 
1915, refer. Int. Zentralbl. f. Laryngologie usw. Bd. 31. 1915. S. 191. 

4) z.B. G. Cohn, l. 0. 

5) z.B. D. Dörner, Kasuistik d. Krankenmater. d. kgl. ungar. rhino-laryn- 
gologischen Univ.-Klinik usw. Arch. f. Laryng. usw. Bd. 28. S. 139 und ff. 
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Masseteren anscheinend faradisch unerregbar, Schläfenmuskel anscheinend nur 
links schwach erregbar. Dabei auffallendes Eingesunkensein beider Masseteren 
und beider Schläfenmuskeln. Beim Schliessen des Mundes keine richtige Vor- 
wölbung beider Kaumuskeln. Kreuzbiss nach links um eine Zahnbreite, die Ab- 
_weichung bleibt bei Unterkieferbewegungen in gleichem Masse bestehen, dabei 
symmetrische Spannung der Kaumuskeln. Masseterenreflex nicht sicher auslösbar. 
Trigeminusanstritte nicht druckempfindlich. Kornealreflex beiderseits auslösbar, 
geringe Hypästhesie in der rechten Stirnschläfenseite ohne Störung der Empfin- 
dungs-und Temperatarsinnsqualitaten. Supraorbitalfalte rechts mehr überhängend. 
Lidspalten gleich weit. Bei Querrunzelung der Stirn wird die linke Braue höher 
gezogen. Lidschluss rechts weniger kräftig. In der Ruhe steht der linke Mund- 
winkel tiefer. Die rechte Nasolabialfalte ist weniger eingezogen, wird aber beim 
Zähnezeigen stärker eingezogen als die linke, wobei der rechte Mundwinkel ebenso 
wie beim Zungezeigen stärker gehoben wird. Beim Pfeifen wird die linke Mund- 
hälfte richtig innerviert; die Luft entweicht aus der rechten Mundhälfte, die auch 
beim Mundspitzen offen bleibt. Faradische Erregbarkeit im ganzen rechten und 
linken Fazialisgebiet nachweisbar, nur imBereich der Kinnmuskulatur rechts etwas 
herabgesetzt. K. S. R. und A. S. R. beiderseits auslösbar. Rechte Gaumensegel- 
hälfte steht etwas tiefer, Uvula nach links verzogen. Beim Heben des Gaumen- 
segels bleibt der rechte hintere Gaumenbogen etwas zurück, vollständiger Gaumen- 
verschluss tritt nicht ein. Würgreflex vom Gaumen und hinterer Rachenwand 
gut auslösbar. Rechtsseitige Rekurrenslahmung ohne wesentliche Atrophie des 
Stimmbandes. Zunge weicht beim Vorstrecken mit der Spitze nach links ab, wird 
dann aber langsam nach der Mittellinie gebracht, zittert in toto fein, ist rechts 
etwas schmäler. An der Zunge keine sensiblen Störungen. Die Untersuchung 
aller übrigen Hirnnerven ergab ausser einer leichten Innenohrerkrankung rechts 
mit 6 m Hörweite für Flüstersprache keine Abweichung von der Norm. Kein 
Babinski. Die übrige körperliohe Untersuchung deckte eine leichte Albuminurie 
auf (Esbach !/, v.T.), die nach einiger Zeit völlig schwand, und war sonst 
gänzlich negativ. Wassermann im Blut und Liquor negativ; letzterer entleert sich 
unter gutem Druck, ist wasserklar. Pandy negativ, Zellzählung ergibt 2,7 Zellen 
im Kubikmillimeter. | 
Neurologische Diagnose: Akut gnzephalitischer Prozess im Bulbarhirn. 


Epikrise: Die Atrophie und Ea.R. in der Mehrzahl der betroffenen 
Muskelgruppen (Kau-, Zungen- und mimische Muskulatur) gestatten, die 
Paresen mit Sicherheit ins Bereich des peripheren Neurons zu lokalisieren. 
Ein infranukleärer Sitz — sowohl extra- wie intrakraniell — kommt 
wegen der Extensität des Lähmungsgebietes, der Entwicklung der Paresen, 
des eigenartigen Sensibilitätsausfalles, des Fehlens jeglicher initialen Reiz- 
symptome usw. nicht in Betracht. Per exclusionem gelangt man so mit 
Notwendigkeit zur Annahme, die Affektion in den Bulbus zu verlegen. 
Dieser von neurologischer Seite eingenommene und unsererseits durchaus 
geteilte Standpunkt erlaubt überdies eine weitere Unterscheidung der Art 
der zugrundeliegenden Bulbärerkrankung. Wegen des Fehlens von Er- 
scheinungen der Schleifen- und Pyramidenbahnen ist: ein grösserer, zu- 
sammenhängender Herd. nicht wahrscheinlich. Natürlicher erscheint uns 
gerade wegen der Beteiligung der Kernregionen von 4 Hirnnerven mit 
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Muskeldegeneration die Annahme einzelner, isolierter Herde, etwa 
ähnlich denjenigen bei der Poliomyelitis acuta anter. Eine Stütze findet 
diese Anschauung in dem akuten Einsetzen der Lähmungen mit Fieber. 
Die degenerative Atrophie der Muskulatur ist die Folge der Kern- 
erkrankung. Erstere ist namentlich in der Kau- und Zungenmuskulatur 
deutlich ausgeprägt, in den mimischen Muskeln noch erkennbar und am 
Stimmband vorhanden, wenn auch dort am Geringsten. Doch ist daran 
zu erinnern, dass voll ausgebildete Atrophien an den Chordae vocal. oft 
erst nach sehr langem Bestehen von Lähmungen in Erscheinung treten, 
und insbesondere daran, dass die Beurteilung einer Stimmbandatrophie 
leichteren Grades wesentlich schwieriger ist als die Erkennung von Muskel- 
schwund an offen zu Tage liegenden, der allseitigen Besichtigung und 
Betastung gut zugänglichen Körperstellen, wie gerade an Kau-, Zungen- 
und Gesichtsmuskulatur. Eine Notiz über elektrische Prüfung des pare- 
tischen Stimmbandes und eventuelle Sensibilitätsstörung fehlt. Dies ist 
wohl mit dem Massenandrang von Patienten während der Kriegszeit zu er- 
klären. Gleichwohl kann über die Natur der vorliegenden Erkrankung, bezw. 
über ihren nukleären Sitz kaum ein begründeter Zweifel auftauchen. 
Der Patient kam erst 7 Monate nach Einsetzen der Erkrankung in 
unsere Beobachtung. Von ganz besonderem Interesse wäre der Fall ge- 
wesen, wenn er im frischen Stadium in unsere Hände gekommen wäre 
und somit die ersten Schädigungen der Kehlkopfinnervation gezeigt hätte. 
Bekanntlich wurde das sogenannte Semon-Rosenbach’sche Gesetz, 
wonach die Erweiterer der Glottis vor den Schliessern erliegen und sich 
später als letztere bei eventuellen Besserungen erholen, von Semon auch 
auf die bulbären, d. h. echten Kernlähmungen ausgedehnt. Die Haupt- 
stütze hierzu boten ihm die Paresen der Tabiker, die häufig nur Postikus- 
affektionen darstellen und eventuell über solche hinaus zur „Kadaver- 
stellung“ fortschreiten. Gegen diese Erweiterung des für die Stamm- 
lähmungen wohl allgemein angenommenen Gesetzes wurde zum 1. Male 
von A. Cahn entschieden Stellung genommen. Cahn!) wies darauf hin, 
dass die Stimmbandparalysen der Tabiker ganz überwiegend, wenn nicht 
ausschliesslich, peripher-neuritischer Natur sind und gegebenenfalls vor- 
kommende Kerndegenerationen wegen ihres weit geringeren Umfanges gegen- 
über der Erkrankung des peripheren Nervenstammes als sekundäre ge- 
wertet werden müssen. War somit der Semon’'schen Erweiterung der 
ursprünglichen Regel die Hauptstütze genommen, so hat O. Koerner?) 


1) A. Cahn, Ueber die periphere Neuritis als häufigste Ursache der tabi- 
schen Kehlkopflahmungen. Deutsch. Arch. f. klin. Medizin. Bd. 73. S. 284 u. ff. 

2) O. Koerner, Ein Vergleich der klinischen Erscheinungen bei Kern- und 
Stammlähmungen des Vagus reourrens und des Okulomotorins usw. Zeitschr. f. 
Ohrenheilk. Bd. 56. S. 153 u. ff. 

Derselbe, Ueber bulbäre Kehlkopflähmungen. Alte und neue Beiträge zur 
Kritik des sogenannten Rosenbach-Semon’schen Gesetzes. Zeitschr. f. Obren- 
heilkunde. Bd. 62. S. 198 u. ff. 
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in der Folge durch eingehende, kritische Würdigung des Semon’schen 
Zusatzes dessen Unhaltbarkeit neuerdings klargelegt. Neben anderen 
Gründen hat Koerner insbesondere das dem Vagus-Rekurrens analoge 
Verhalten des N. oculomotorius herangezogen. Der bis ins Einzelne durch- 
geführte Vergleich mit dem III. Hirnnerven zeigt gesetzmässiges Ver- 
halten der Stammlähmungen, dagegen ganz unregelmässige Paresen 
bei Erkrankung der Kernregion. Hieraus folgert Koerner wohl mit 
Recht, dass auch bei Kernerkrankungen des Vagus-Rekurrens ein ähn- 
liches „ungesetzmässiges“ Verhalten der Lähmungsbilder vorhanden sein 
müsse. Tatsächlich sind auch eine Reihe von atypischen Lähmungen 
bei Bulbäraffektionen verschiedener Art, besonders bei Syringo- 
bulbie beobachtet worden. [A. Iwanoff!) A. Kutner und F. Kramer?)]. 

Ja der Uebergang einer atypischen Lähmung z. B. einer Internus-Trans- 
versus-Parese, in’komplette Rekurrenslähmung (Fall 7 bei A. lwanoff) 
oder der Rückgang einer kompletten Rekurrenslähmung in Paralyse des 
Internus (Fall 10 desselben Autors) kann geradezu als Schlussstein der 
Koerner’schen Beweisführung gelten. Indes ist die Zahl solcher Beob- 
achtungen noch sehr spärlich und die angeführten Fälle zeigen teils in 
der klinischen Beobachtung, teils in der anatomischen Untersuchung stellen- 
weise Lücken, die ihre Beweiskraft erheblich einschränken... Zur Ent- 
scheidung dieser bedeutsamen Frage als ganz besonders geeignet sieht 
nun Koerner selbst die akuten Bulbäraffektionen an, mit Recht, da 
der scharf markierte Beginn unsere Aufmerksamkeit in bezug auf das 
Auftreten und die Fortentwicklung der Symptome in hohem Grade auf 
sich zieht. Im Besonderen wird kaum eine Phase der Aenderung in der 
Stimmbandmotilität entgehen können. 

Daraus erhellt der grosse theoretische Wert von dergleichen Beob- 
achtungen?). 


1) Alex Jwanoff, Ueber die Larynxaffektionen bei der Syringobulbie. 
Zeitschr. f. Laryngologie, Rhinologie usw. Bd. 1. S. 31 u. ff. 

2) A. Kutner und F. Kramer, Sensibilitätsstörangen bei akuten und 
chronischen Bulbärerkrankungen. Arch. f. Psych. u. Nervenkrankh., Bd. 42, 
S. 1002 u. ff., Fälle VIJ, IX u. X. 

3) B. Freystadtl, Kehlkopflähmungen bei akuter Bulbärparalyse nebst Be- 
merkungen zum Semon’schen Gesetz (Arch. f. Laryngol. usw., Bd. 27, S. 204 
und ff.), bekämpft dagegen die Koerner’sche Ansicht vom hohen Aufschlusswert 
akuter Bulbäraffektionen und nimmt in 2 eigenen, nur klinisch untersuchten Fällen 
von akut aufgetretener Bulbärmyelitis mit gleichmässiger Beteiligung beider Stimm- 
bänder nicht Kernschädigung an, sondern Leitungsstörung im kortikobulbären 
Neuron, somit supranukleären Sitz. Diese Annahme würde im Hinblick auf 
die Doppelseitigkeit der Affektionen gut passen. Auch Semon (vgl. Sitzung der 
Laryng. Sect. Roy. Soc. of Med. vom 2. 5. 1913, referiert Int. Zentralbl. f. Laryn- 
gologie usw., Bd. 30, S. 285 u. f.) nimmt in ähnlichen Fällen gleichfalls supra- 
nukleären Sitz an. Nur die Sektion hatte indes in diesen und ähnlichen Fällen 
mit Sicherheit entscheiden können, ob es sich um supranukleäre Affektionen oder 
um beiderseitige Kernerkrankung gehandelt hatte. 
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Die peripheren!) Lähmungen: - 

Wir können sie zweckmässigerweise einteilen in traumatische, ent- 
zündlich-toxische und neoplastisch-infiltrative. 

Vielleicht liessen sich die traumatischen wiederum scheiden in 
2 Hauptgruppen, je nachdem die schädigende Ursache, der Druck-, Zug-, 
Quetschungsmechanismus usw., im Körper selbst entstanden ist, bezw. in 
einem krankhaften Zustand eines Organes desselben begründet ist (inner- 
liches Trauma), oder von aussen eingewirkt hatte (äusserliches Trauma, 
Trauma im engeren Sinne). Unter dieser Annahme können beispielweise 
unter die erste Gruppe der innerlichen Traumen jene Fälle von Rekurrens- 
parese subsumiert werden, welche beruhen auf Kompression durch Struma 
(ganz besonders endothorazische), geschwellte Lymphdrüsen verschiedenster 
Genese in der bronchialen und trachealen Region, gutartige und an der 
Grenze zur Malignität. stehende Geschwülste (die bösartigen wirken weniger 
durch Druck als infolge ihres infiltrativ-substituierenden Wachtums und 
scheiden hier aus). Ferner Thymuserkrankungen, Aneurysmen, Lungen- 
spitzenschrumpfungen höheren Grades und Herzaffektionen, wobei es bei 
letzteren nicht unwahrscheinlich ist, dass neben den angenommenen in- 
direkten und auch direkten Druckwirkungen entzündliche Momente mit- 
spielen, die in der häufig mit vorhandenen Perikarditis?) und Mediastinitis 
gegeben sein können. 

Der Gruppe der äusserlichen Traumen oder den Traumen im engeren 
Sinne gehören hingegen Fälle an, wie: Halsverletzungen aller Kategorien, 
Quetschungen des Thorax, eingeklemmte Speiseröhrenfremdkörper?) usw. 


1) Hier sei auf die Tatsache der in manchen Fällen vorhandenen „typischen 
Verlaufsanomalie des rechten N. laryngeus infer.“ verwiesen, der, statt sich um 
die Art. subclavia zuschlingen, sich direktzum Larynx begibt, alsonicht „rekurrent“ 
ist, sich also analog — wenngleich aus ganz verschiedenen Gründen — dem 
Normalzustand bei gewissen Kameliden (Lama und Viounna) verhält. In solchen 
Fällen ist es nicht verwunderlich, dass gegebenenfalls vorhandene Noxen in der 
unteren Halsregion und im Mediastinum dem „Rekurrens“ nicht gefährlich werden. 
Vergleiche hiezu: S. v. Schumacher, Ueber die Kehlkopfnerven beim Lama 
(Auchenia Lama) und Vicunna (Auchenia Vicunna). Anat. Anzeiger, 1906. Bd. 28. 
S. 156 uud ff. — C. Elze, Ueber den sogenannten Nervus laryngeus inferior 
des Lamas (Auchenia Lama). Anat. Anzeiger. 1912. Bd. 42. S. 410 u. fl. — 
Derselbe, Ueber die typische Verlaufsanomalie des Nervus laryngeus infer. 
dexter. usw. Naturhistor. medizin. Verein zu Heidelberg. Sitzung vom 21.V1. 1914, 
refer. Berl. klin. Wochensohr. 1914. Nr. 39. S. 1674. 

2) SoH.Dorendorf, Ein Beitrag zur Frage des Zustandekommens linksseitiger 
Rekurrenslähmung bei Mitralstenose. Berl. klin. Wochenschr. 1913. S. 912 u. fl, 
und dieselbe Kasuistik bei A. Adam, Nervus recurrens-Lähmung bei Mediastinitis, 
Arch f. Laryngol. 1913. Bd. 27. S. 430 u. ff. 

3) Beispielsweise A. Barrand, Fremdkörper des Oesophagus, der eine 
doppelseitige Rekurrenslähmung hervorgerufen hat; Extraktion: Heilung. Refor. 
Int. Zentralbl. f. Laryngol. usw. 1916. Bd. 32. S. 24. — Marek Koenigstein, 
Oesophagotracheale Fistel und Rekurrenslähmung infolge eines Fremdkörpers im 
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Hierher gehören vor allem die postoperativen Lähmungen nach 
den verschiedensten Eingriffen am Halse, vornehmlich nach Strumektomien. 
Die Zahl dieser Schädigungen ist nicht gerade gering. Soviel aus den 
vorliegenden Berichten!) hervorgeht, dürfen 5 pCt. dauernder Bekurrens- 
schädigungen nach Strumektomie wohl noch als gutes Resultat angesehen 
werden. Dabei ist zu betonen, dass zu einem Misserfolg keineswegs immer 
die Durchtrennung des Nerven notwendig ist. Geringe Zerrung, leichteste 
Schädigung durch Instrumente (Haken, Sperrpinzetten usw.),. Druck bei 
Nachblutungen und nicht zuletzt der Zug der Narbe können zur Funktions- 
einstellung des Nerven führen. Wie sehr sich aber alle diese Schädigungen | 
bei subtiler Technik?) herabdrücken lassen, zeigt Hoessly’s®) Statistik 
aus der Basler Klinik De Quervain’s, welche mit nur 1,2pÜt. bezw. 
0,5 pCt. dauernder Rekurrensschädigungen nach Strumaoperationen wohl 
an der Spitze der besten Resultate steht. 

Neben den postoperativen Lähmungen ist das Trauma (Halswunden) 
in den Kriegsjahren in den Vordergrund getreten. Die durch Kriegs- 
verletzungen herbeigeführten Rekurrensschädigungnn müssen ge- 
schieden werden in l 

a) direkte 
b) indirekte Paresen und Paralysen. 

Von der Aufzählung direkter Verletzungen des Nerven, Zerquet- 
schung, Zertriimmerung und Aehnlichem, sei abgesehen. Sie bieten klinisch 
kein besonderes Interesse. Dass der Rekurrens- bezw. Vagusstamm bei 
Verwundungen der Regio colli mit anderen Gebilden der Zerstörung an- 
heimfällt, ist wohl ebensowenig ein Grund, dies im Einzelnen zu regi- 
strieren. Viel eher verdienten Fälle besonderer Erwähnung, in welchen 
das Projektil quer durch den Hals, an Trachea oder Larynx und Hypopharynx 
vorbeigegangen war und die grossen Gefässe und Nerven beiderseits wie 
durch wunderbare Fügung unberührt gelassen hatte. 

Im Gegensatz zu solchen Beobachtungen, bei welchen das Verwunder- 
liche im negativen Befund am neuromuskulären Apparat bei stattgehabter 
ernster Verletzung besteht, stehen andere Fälle, in denen das Sonderbare 


Oesophagus. Monatsschr. f. Ohrenheilk. usw. Bd. 47. S. 522 u. ff. — Ino Kubo, 
Rekurrenslähmung durch Oesophagusfremdkörper. Refer. Int. Zentralbl. f. Laryngol. 
usw. 1913. Bd. 29. S. 394. 

1) Nach H. Hoessly, Ueber Störungen der Larynxinnervation im Anschluss 
an 250 Kropfoperationen (Deutsche Zeitschr. f. Chir. Bd. 134. S. 521 u. ff.) 
ergaben die Statistiken von Schiller, Heidelberger Klinik (1889) 10,34 pCt., 
Bergeat, Tübinger Klinik (1894) 7pCt., Monnier, Züricher Klinik (1907) 10pCt., 
Pamperl, Innsbrucker Klinik (1913) 4,94pCt. postoperative Rekurrenslahmungen, 
die wohl Dauerstörungen sind. 

2) de Quervain, Zur Technik der Kropfoperation. Deutsche Zeitschr. f. 
Chir. 1912. Bd. 116. S. 574 u. ff. — Derselbe, Weiteres zur Technik der 
Kropfoperation. Deutsche Zeitschr. f. Chir. 1915. Bd. 134. S. 475 u. ff. 

3) H. Hoessly, l. c. 
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in der mehr minder kompletten Funktionseinstellung des Rekurrens beruht, 
obwohl das Halstrauma anscheinend nur gering gewesen war oder nicht an 
den typischen Verlaufsstellen des Nerven eingewirkt hatte, so dass die 
Annahme einer Fernschädigung wahrscheinlich wird. 


Seit den Veröffentlichungen von Perthes!), die sich auf eigene Beobach- 
tungen und Versuche stützen und ältere Erfahrungen ausländischer Chirurgen 
aus den Buren- und Balkankriegen mitverwerten, ist die Aufmerksamkeit 
der neurologisch und chirurgisch tätigen Aerztewelt besonders nachdrück- 
lich den indirekten Schädigungen gewisser Gewebe nach Schüssen zu- 
gewandt. Namentlich interessiert da der zugrunde liegende Mechanismus 
und die Art der Veränderung der geschädigten Gewebe. 


Was die Art des Zustandekommens betrifft, so muss angenommen 
werden, dass das mit hoher Geschwindigkeit und sehr grosser, lebendiger 
Energie in der Nähe des Knochens, Nerven oder des Hirns vorbeigehende 
Projektil so viel plötzlich einwirkende Kraft an die Umgebung abgibt, dass 
die Elastizitätsgrenze der Gewebe überschritten wird und beispielsweise 
für den Knochen eine Fraktur entsteht. Ueberdehnung, Quetschung, mole- 
kulare Erschütterung, Zerreissung sind also die Ursachen indirekter 
Frakturen bzw. indirekter Lähmungen von Rindenzentren und peripheren 
Nerven. Deckt man solcherart geschädigte Nerven auf, so erweisen sie 
sich makroskopisch intakt. 


Was die feineren Befunde angeht, so konnte Perthes (l. c.) beispiels- 
weise 20 Tage nach dem Eintritt der Parese folgendes sehen: „Es zeigten 
sich besonders an dem am schwersten geschädigten N. radial. in der 
Längsausdehnung von einigen Zentimetern kleine Blutpünktchen, reihen- 
weise zwischen den Nervenbündeln angeordnet, offenbar kleinste Blutaus- 
tritte in das Epineurium internum.“ 5 Monate nach dem Trauma fand 
er ein anderes Mal: „ockergelbes Oedem und unwesentliche Verdichtung 
des Zellgewebes.“ Nie aber wurde unter 14 Fällen von ,Kommotions- 
lähmungen“ peripherischer Nerven, die operativ freigelegt worden waren, 
„eine Narbe um?) noch in?) dem Nerven gefunden.“ Perthes erwähnt 
auch den durch Spielmeyer erhobenen mikroskopischen Befund eines 
hierher gehörigen Falles, in welchem sich ein „etwa dem 3. Teil der Mark- 
fasern entsprechend, diffus über das ganze Nervenmaterial verbreiteter 
Markscheidenschwund* gezeigt hatte. „In den marklosen Partien fanden 
sich erhaltene Achsenzylinder. Wo die Nervensubstanz stark geschädigt 
war, kleine Blutungen.“ 


1) G.Perthes, Ueber indirekte Schussfrakturen, nebst einer Bemerkung 
über Fernwirkungen des Infanteriegeschosses auf das Nervengewebe. Deutsche 
Zeitschr. f. Chir. Bd. 132. 1915. S. 191 und ff. — Derselbe, Ueber Fern- 
schädigungen peripherer Nerven durch Schuss und über die sogenannten Kom- 
motionslähmungen der Nerven bei Schussverletzungen. Deutsche med. Wochen- 
schrift. No. 28. 1916. S. 842 u. ff. (mit Literatur). 

2) Vom Autor nioht gesperrt gedruckt. 
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Im Verhältnis dazu scheinen z. B. die Ausführungen v. Meurers’!) 
von den Vorgängen bei Fernwirkung grob stofflich zu klingen. Er sagt: 
„Es handelt sich dann um sekundäre Kompressionserscheinungen durch 
Hämatom oder entzündliches Oedem oder um direkte Zerrung des Nerven 
und Blutung in die Nervenscheide.“ Diese Annahmen scheinen mir in der 
Mitte zu liegen zwischen den Vorstellungen von Schädigungen mehr mole- 
kularer Art und zarterer Dimensionen, wenn ich Perthes recht verstehe, 
und den robusten Vorfällen direkter Läsionen. 

Derartige Schädigungen durch Fernwirkung wurden auch am Nervus 
laryng. infer. beobachtet und wiederholt beschrieben ?). 

Auch wir haben Rekurrenslähmungen gesehen, die eine solche ätio- 
logische Deutung verlangen. 


l. 18. Dezember 1917. Sime M., Infanterist, 25 Jahre alt, gibt an, dass er 
vor 12 Tagen „durch Granateinschlag verwundet“ worden sei. Seither heiser. 

Befund: Eine äussere Halswunde findet sich nicht and auch keine Rück- 
stände davon. Linkes Stimmband in Kadaverstellung, leicht exkaviert, das rechte 
gut beweglich. Ferner eine kleine Blutung in der hinteren Hälfte des linken 
Trommelfells. 


Der mit dem Soldatenjargon Vertraute weiss, dass mit dem Ausdrucke 
„Verwundung durch Granateinschlag“ bei sonstiger körperlicher Unversehrt- 
heit eine durch den Granatluftdruck herbeigeführte Beschädigung gemeint 
ist. Wir werden daher kaum fehl gehen, für diesen Fall eine durch die 
Explosionswirkung herbeigeführte Halskontusion anzunehmen, wie sie 
etwa durch Zubodengeschleudertwerden leicht verursacht werden kann. 
Ein Extravasat in der Umgebung des Vagus bzw. des Rekurrens würde 
durchaus hinreichen, die gefundene Rekurrenslähmung zu erklären. Die 
Annahme eines Hämatoms in der Nähe des Nerven findet eine Stütze in 
der am linken Trommelfell nachgewiesenen Blutung. 

Ueber den Verlauf dieses Falles kann nichts berichtet werden; der 
Mann musste abgeschoben werden, sein weiteres Schicksal ist uns unbekannt. 


2. 9. Februar 1918. Armin F., 21jähr. Fähnrich wurde vor 31/, Wochen 
infolge von Granatexplosion verschüttet, ohne im übrigen eine äussere Verletzung 
zu zeigen. Klage über Ohrenschmerzen links seit etwa 2 Wochen und über 
Rauschen in beiden Ohren. 


= 


1) v. Meurers, Beitrag zu den Kriegsschädigungen des Kehlkopfes. Zeit- 
schrift f. Obrenheilk. usw. Bd. 74. 1917. S. 112 u. ff. 

2) Zuerst von O. Koerner. Seine bekannte Reihe von Aufsätzen in der 
Zeitschr. f. Obrenheilk. usw. Bd. 72, S. 65 u. ff. und S. 125 u. ff., Bd. 73, S. 27 
und ff. und S. 286 und ff., Bd. 74, S. 19 und ff. und S. 155 und ff. und in der 
Münchener med. Wochenschr. Nr. 40. 1916. S. 1429 u. f. weist unter 32 Fällen 
von Kriegsverletzungen des Kehlkopfes, bzw. Halses 4 Fernschädigungen von 
Nerven oder Nervengruppen nach, von denen 3 zur Heilung kamen. 

Ferner J. Zange, Ueber Rekurrenslahmungen nach Schussverletzungen; 
Zeitschr. f. Ohrenheilk. usw. Bd.73. 1916. S. 295 und ff. und Andere. 
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Befund: Trommelfelle ohne Besonderheiten. 

Nase: eng, mittelgrosse Dev. septi nach links. 

Choanen: frei. 

Chron. Pharyngitis hoheren Grades. 

Hörschärfe für akzentuierte Flüstersprache: beiderseits über 6 m. 

Kehlkopf: komplette Rekurrensläbmung links, rechtes Stimmband normal 
beweglich. 

Interne Untersuchung völlig negativ. 

Da eine genaue Untersuchung keine der gewöhnlichen Ursachen für 
die bestehende Rekurrenslähmung auffinden konnte, so musste in anbetracht 
der Jugend und namentlich des überstandenen Traumas die Annahme einer 
Kontusion des Halses — etwa durch stürzendes Erdreich — höchst wahr- 
scheinlich werden. Also etwa ein Extravasat oder mehrere kleinere in der: 
Umgebung des Nerven, ganz analog dem vorausgegangenen Fall. Unter 
dieser Annahme würden auch die etwa 1 Woche nach der Verschüttung 
aufgetretenen, auf der gleichen Seite wie die Lähmung lokalisierten Ohren- 
schmerzen verständlich. Bei der völligen Abwesenheit traumatischer oder 
frisch entzündlicher Erscheinungen an den Trommelfellen und in den oberen 
Luftwegen möchte ich diese Ohrenschmerzen als irradiierte, vom N. laryng. 
super. ausstrahlende auffassen. Etwa in dem Sinne, dass durch eine Reihe 
kleinerer Extravasate ausser dem linken Rekurrens auch der linke N. laryng. 
sup. beeinträchtigt wurde (OÖrganisationsvorgänge im Extravasat, schrumpfende 
Bindegewebsnarben ?). 

Während 9tägiger Beobachtungsdauer blieb der Zustand des Patienten 
stationär. Er musste dann abgeschoben werden; sein weiteres Schicksal 
ist unbekannt. — 

In diesen beiden Beobachtungen haben wir die Annahme einer Blutung 
in die nächste Umgebung des geschädigten Nerven machen zu sollen 
geglaubt, analog den Auffassungen v. Meurers’!) und eines Falles von 
E. Glas?). Die eingetretenen Lähmungen durch reine molekuläre Er- 
schütterung der Nervensubstanz (Nervenkommotion) zu erklären, konnten 
wir uns dagegen nicht entschliessen, da die Art und die lebendige Kraft 
der stattgehabten Noxe, die sich bei solchem Vorgang plötzlich in der 
Nähe des zu schädigenden Objektes auswirken muss, hierzu wohl nicht 
geeignet und nicht ausreichend erschien. Dergleichen ist viel eher von 
Geschossen von grosser Rasanz zu erwarten, wenn sie die Gewebe in der 
Nähe eines Nerven durcheilen, ‘wobei sie einen beträchtlichen Teil ihrer 
hohen, lebendigen Kraft an die Umgebung abgeben. 

Für den folgenden Fall scheint uns letztere Möglichkeit eher wahr- 
scheinlich: 

3. 24. April 1918. Dr. Josef P., Ltnt. d. Res., 32 Jahre alt, erlitt vor 
31/. Jahren einen Durchschuss des Gesichtes und Halses. Einschuss am rechten 


1) v. Mourers, l. c. 
‘ 2) E. Glas, Laryngologisches vom Verbandplatz. Monatsschr. f. Ohrenheil- 
kunde usw. Bd. 49. 1915. S. 99ff. 
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Jochbogen, Ausschuss am Nacken links unten, gleich nach der Verletzung Aphonie, 
Zunge schwer beweglich, Speichelansammlung im Munde, Keine Bewusstlosigkeit. 

Befund: Rechtes Stimmband unbeweglich, dicht neben der Mittellinie 
stehend, ziemlich gut gespannt, Stimme fast klar. Rechte Zungenhälfte etwas 
atrophisch, fibrilläre Zuckungen, Bewegungen ziemlich gut, nach links weniger 
ausgiebig als nach rechts. 


Diagnose: Es handelt sich also um eine dauernde Parese des rechten 
Rekurrens und des rechten Hypoglossus. Rekonstruiert man die Schuss- 
richtung durch eine gradlinige Verbindung der Einschussnarbe am, rechten 
Jochbogen mit der Ausschussnarbe am Nacken der Gegenseite, so kann 
entschieden die Möglichkeit einer Läsion der Nervenstämme während ihres 
Verlaufes am Halse ausgeschlossen werden. Anders bezüglich der Schädel- 
basis. Das Projektil muss ganz nahe an dieser vorbeigegangen sein und 
es erhebt sich die Frage, ob die aufgetretenen Paralysen durch direkte 
oder indirekte Nervenschädigung veranlasst wurden. 

Epikrise: War das unmittelbar nach der Verletzung aufgetretene 
Symptomenbild nicht durch Shockwirkung verzerrt, so müssen wir ent- 
sprechend der vorhandenen Sprachstörung, der Schluck- und Zungen- 
lähmung eine schwere Schädigung des Vagus und Hypoglossus annehmen. 
Das blitzartige Einsetzen der Erkrankung lässt in erster Linie an eine 
direkte Nervenverletzung (Zerschiessung) denken. Dieselbe Wirkung hätte 
auch die Zerreissung eines grösseren Gefässes an der Schädelbasis her- 
vorrufen müssen. Eine schwere Blutung hätte aber sicherlich noch weitere 
Störungen im Gefolge gehabt. Angaben, die auf Schädigungen benach- 
barter Gewebe hindeuten könnten, haben wir weder vom Patienten er- 
halten, noch finden sie sich in den Krankenblattern. Im Gegenteil, aus 
den tatsächlichen Feststellungen ist zu schliessen, dass von den 3 Nerven 
der Vagusgruppe nur der Vagus selbst betroffen worden ist, während der 
8. und 11. Hirnnerv frei geblieben sind. Bei der engen Nachbarschaft 
dieser 3 Nerven an der Schädelbasis scheint aber eine direkte Schädigung 
— durch Projektilverletzung oder eine grössere Blutung — des einen ohne 
Mitbeteiligung der anderen kaum denkbar. 

Wenn wir schon aus diesem Grund die Annahme einer direkten Ver- 
letzung zu Gunsten einer indirekten Nervenschädigung — Commotio — 
fallen lassen müssen, so findet diese letztere eine Stütze in dem Krank- 
heitverlauf, der eine verhältnismässig geringgradige Dauerschädigung er- 
weist. Objektiv kommt dies zum Ausdruck in der teilweisen Rückbildung 
der Rekurrensschädigung. Die Wiederkehr der klaren Stimme gegenüber 
der früheren Aphonie scheint uns mit dem Uebergang des betroffenen 
Stimmbandes aus der supponierten Kadaverstellung in die Postikusstellung 
— also mit einer teilweisen Wiederherstellung der Funktion des Rekurrens — 
die ungezwungenste Erklärung zu finden. 

Aehnlich liegen die Verhältnisse für den Hypoglossus. Die noch 
31/, Jahre nach der Verletzung bestehende, wenn auch mässige Atrophie 
der rechten Zungenbhälfte macht vielleicht eine etwas schwerere Schädigung 
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des Nerven wahrscheinlich, Doch schliesst die gute Beweglichkeit der 
Muskulatur, die‘ angeblich auch unmittelbar nach der Verletzung nicht 
vollkommen aufgehoben war, eine vollständige Ausschaltung des Nerven aus. 


4. 7. September 1918. Wenzel M., 19jäbr. Korporal, wurde am 1.9. 
durch Minenexplosion in nächster Nähe mehrfach verwundet. Mehrstündige Be- 
wusstlosigkeit; darauf wurde Blutung aus dem linken Ohr, nicht aber aus Nase 
und Mund bemerkt. Weder gleich nach der Verwundung noch seither habe er 
erbrochen und auch kein Schwindelgefühl gehabt; er höre links, wenn auch 
schlechter. Gleich nach der Verletzung heisere Stimme und Schwellung der 
linken Gesichtshälfte, die nach 3 Tagen zurückgegangen sei. Gesicht und Zunge 
seien Schief. Feste Speisen zu schlucken vermag er augenscheinlich nicht recht, 
er bevorzugt breiige Nahrung und schiuckt Flüssigkeiten gut. 

Befunde: 3. September 1918 (nach einer Notiz auf dem Krankenblatt von 
uns bekannter, fachärztlioher Seite): 

Linker häutiger Gehörgang zerfetzt, mit Knochentrümmern erfüllt. 
Proc. mastoid. gegen die Spitze druckschmerzhaft, ebenso die linke Halsseite. 

Hörschärfe (akzent. Flüstersprache) links: ad concham. 

Weicher Gaumen und Tonsillengegend leicht bereingewölbt. 

Das linke Stimmband fixiert, das rechte macht kompensatorische Bewe- 
gungen (linksseitige Rekurrensparese). 

Fazialislähmung in allen 3 Aesten. 

8. September 1918 (eigener Befund): Komplette Fazialislähmung links mit Ea.R. 

Rechtes Ohr: annähernd normal. 

Linkes Ohr: Gebörgang und angrenzende Teile der Ohrmuschel durch Zer- 
reissung stark erweitert, granulierend, so dass es mühelos gelingt, einen grossen 
Radikaloperationstrichter einzuführen. In der Tiefe gelbbräunlicher, nicht übel- 
riechender Eiter, der bei Druck auf die leicht geschwellte und druckempfindliche 
Fossa retromandibularis nachquillt. Mit der Sonde lassen sich grössere, gelblich- 
weisse Knochensplitter in der Tiefe feststellen, von denen 2 extrahiert werden. 
Dabei keine Schmerzäusserung. Nach hinten sieht man eine gute Strecke in den 
zertrümmerten Warzenfortsatz hinein. Letzterer und die bedeckenden Weichteile 
scheinen äusserlich unverändert, sind nicht nennenswert druckempfindlich. 

Nase und Nasenrachen: blass. 

Hörschärfe f. akzent. Flüstersprache: Rechts 3—4 m; links 0,05 m — 
ad concham, a l vom Scheitel angeblich beiderseits gleich gut. al wird links in 
Luftleitung sicher gehört, wenn auch nur bei starkem Anschlag und verkürzt. 

Bei Blick nach rechts in Endstellung der Bulbi horizontaler Spontan- 
nystagmus; bei Blick nach links undulierende Bewegungen der Bulbi in End- 
stellung. 

Gaumensegel- und Stimmbandparese links. 

Das linke Stimmband steht dicht neben der Mittellinie, unbeweglich bei 
Phonation und Respiration. Rauhe, heisere Stimme. 

Ferner Schlundparese (Anhäufung schaumigen Speichels vornehmlich im 
linken Sinus piriformis). 

Hypoglossuslähmung links (Zungenspitze weicht beim Vorstrecken nach 
links ab). 

Akzessoriusparese links mit erhaltener faradischer Erregbarkeit im Ge- 
biete desselben. 

Sympathikusschädigung links (linke Pupille enger als die rechte). 
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An Herz und Lunge nichts Pathologisches zu bemerken, Puls regelmässig, 
68 (bei normalen Temperaturen). 

Magen nicht erweitert. i 

Mehrere Weichteilwunden an den Extremitäten. 

13. September. Alle Geschmacksqualitäten werden yon beiden Zungenhälften 
aus, vorne und rückwärts, erkannt. 

Fossa retromandibularis sin. geschwollen; Druok auf dieselbe entleert 
reichlioh dicken, gelbbräunlichen Biter aus dem erweiterten Gehörgang. 

Röntgenologisch: Zertrümmerung des linken äusseren Gehörgangs und 
des Proc. mastoid. 

Heute (also 13 Tage nach der Verletzung und 10 Tage nach der ersten 
Konstatierung) ist die Stimme wieder klar und das linke Stimmband 
bewegt sich wieder gänzlich normal, namentlich auch ohne Beein- 
trächtigung der Exkursionsweite. Diese wiedergekehrte normale Funktion 
des linken Stimmbandes hielt so unverändert in den nächsten Monaten an. 

21. September. Debridement in Form einer Radikaloperation der Mittel- 
ohrräume. Ausräumung zahlreicher Knochensplitter, die dem Gehörgang, Pauken- 
höhlenboden und Proc. mastoid. angehörten. Keine gröbere Verletzung der late- 
ralen Labyrinthwand wahrgenommen. 

3. November. Gaumensegelparese und Schlucklähmung völlig geschwunden, 
linker Kopfnicker nur noch etwas schwächer als der rechte. Komplette Fazialis- 
lähmung links, Taubheit und Vestibularisausschaltung links, starkes Abweichen 
der Zunge nach links beim Vorstrecken, fibrilläres Zittern beider Zungenhälften, 
dabei die linke schmäler und etwas höher und lateralwärts stark eingesunken. Die 
linke Pupille noch spurweise enger als die rechte. Abschub. Weiteres Schicksal 
unbekannt. 


Epikrise: Die Zertriimmerung des Warzenfortsatzes hatte die Schädi- 
gung einer Reihe von Hirnnerven im Gefolge: Vagus, Akzessorius, Hypo- 
glossus, Fazialis, Akustikus. Dies legt den Gedanken einer Ausdehnung 
der Knochenverletzung auf die Schädelbasis!) nahe. 

Bei dieser Auffassung erscheint eine direkte Verletzung der einzelnen 
Nerven wahrscheinlich, sei es durch Zerreissung oder Quetschung, sei es 
durch den Druck der erfolgten Blutung. Wir würden aber weiterhin zur 
Annahme gezwungen sein, dass die einheitliche Ursache recht verschiedene 
Wirkung innerhalb der einzelnen Nervengruppen hervorgebracht hat: 


1) Kombinierte einseitige Lähmungen der Vagusgruppe werden öfters durch 
Fractura bas. cranii bedingt. Siehe die zusammenfassenden Darstellungen bei: 
F. Siebenmann, Ein- und gleichseitige Lähmung der Vagus-Akzessorius- 
Glossopharyngeusgruppe als Folge von Schädelbruch, von Erhängungsversuch und 
von Sinusthrombose. Zeitschr. f. Obrenheilk. usw. Bd. 65. S. 114ff. und 
O. Kahler, Zur Kenntnis der kombinierten, halbseitigen Kehlkopflähmung, Mo- 
natsschr. f. Obrenheilk. usw. Bd. 47. S. 216ff., wo neben einem eigenen Fall von 
ausgedehntem Abszess der Schädelbasis mit Karies der Pyramide Fälle von Stich- 
verletzungen, Osteomyelitis, Lues und Pachymeningitis der Schädelbasis, An- 
eurysma der A. vertebralis und peripherer Neuritis angeführt werden. Seitdem 
wurden hierher gehörige Fälle beschrieben von G. Killian, E. Schmiegelow, 
Ledoux, Gross, A. Onodi, E. A. Lueken, Gerber, O. Koerner, J. Nemai, 
Eichhorn u. a. 
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Der erste von uns aufgenommene Befund — 8 Tage nach der Ver- 
letzung — zeigte neben vollkommener Ausschaltung des Fazialis und Hypo- 
glossus eine nur teilweise Funktionseinstellung des Vagus und Akzessorius 
(Schluckparese, Akzessorius parese bei erhaltener Erregbarkeit desselben); 
auch der Akustikus bezw. dessen Endorgan in der Schnecke, wiewohl 
schwer geschädigt, war noch funktionsfähig. 

Im weiteren Krankheitsverlauf änderte sich dieses Bild wesentlich. 

Hier interessiert vor allem die kaudale Hirnnervengruppe. 

Schon kurze Zeit — 13 Tage — nach der Verletzung waren die 
Störungen im Rekurrensgebiet vollkommen verschwunden!), die Stimme 
klar, die Stimmbandaktion, bald darauf auch der Schluckakt ohne Be- 
hinderung, die Bewegungen des Gaumensegels beiderseits gleich. Ebenso 
‚zeigte die Akzessoriusparese eine zunehmende Besserung. 

Die rasche Wiederherstellung der Vagus-Akzessoriusfunktion 
schliesst wohl jedwede schwerere Schädigung des Nervenstammes aus und 
macht damit eine direkte Verletzung — im Sinne einer bis ins Foram. 
jugul. reichenden Sehädelbasisfraktur — im höchsten Grade unwahrschein- 
lich. Auch das gleichzeitige Freibleiben des Glossopharyngeus, der in 
engster Gemeinschaft mit den beiden betroffenen Nerven aus der Schädel- 
höhle austritt, lässt sich kaum mit der Auffassung einer direkten Vagus- 
Akzessoriusschädigung in Einklang bringen. 

Aus diesen Gründen müssen wir eine Basisfraktur als Ursache der 
Vagus-Akzessoriusstörung ablehnen und werden zur Annahme einer 
indirekten Läsion (Fernschädigung) gezwungen. 

Weniger eindeutig liegen die Verhältnisse für den Hypoglossus. 
Die durch die Verwundung aufgetretene Lähmung erhielt sich über 2 Monate 
unverändert und die Ausbildung von einseitiger Atrophie lässt wohl auf 
eine zumindest länger dauernde Ausschaltung der versorgenden Nerven- 
elemente schliessen. Möglicherweise liegt die Ursache hiefür in einer 
stärkeren Schädigung des Stammes ad basim cranii (zirkumskripte 
Fissur?); andererseits ist zu berücksichtigen, dass durch die Schwel- 
lung und entzündliche Infiltration der Weichteile medial vom Warzen- 
fortsatz (Fossa retromandibularis) der Nerv auch hier Schaden ge- 
nommen hat. 

Schliesslich haben wir noch der Akustikus-Fazialisgruppe zu 
gedenken. Beim Eintritt in unsere Beobachtung war auf dem betroffenen 
Ohre noch Hörfunktion vorhanden. (Die Prüfung des Vestibularis verbot 
sich bei der anfänglichen Ungewissheit bezüglich des Bestehens einer 
Schädelbasisfraktur.) Daneben Paralyse des Fazialis in allen 3 Aesten. 
Nach kurzer Zeit verschwand der bestehende Hörrest und machte voll- 
kommener Taubheit Platz. Eine nach Wochen vorgenommene Vestibularis- 
prüfung ergab absoluten Funktionsausfall. 


1) Ein vorheriger Uebergang in Postikusstellung war nicht beobachtet worden 
und wäre durch seinen Effekt (klare Stimme!) wohl sofort aufgefallen. 
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Auch hier scheint uns auf Grund der klinischen Beobachtung eine 
einheitliche Ursache fiir die Ausschaltung dieser Nervengruppe nicht an- 
nehmbar. Sie miisste in der Gegend des Por. acust. intern. eingewirkt 
‘haben; dabei wäre der Fazialis vollkommen zerstört worden, während der 
ausserordentlich vulnerable Kochlearis noch zum Teil funktionsfähig ge- 
blieben ist. 

Ungezwungener erscheint uns, entsprechend dieser verschiedenen Wirkung 
verschiedene ursächliche Bedingungen vorauszusetzen. 

Die Paralyse des Fazialis kann angesichts der schweren Zertriimme- 
rung des Warzenfortsatzes und der Ausbreitung der entzündlichen Infiltra- 
tion in die umgebenden Weichteile nicht überraschen. Nach dem Unter- 
suchungs- und Operationsbefund werden wir die Läsion des Gesichtsnerven 
innerhalb seines Verlaufes im Warzenfortsatz bezw. an seinem Austritt 
aus dem Knochen am Foram. stylomastoid. suchen müssen. Damit im Ein- 
klang steht das Freibleiben der zentripetalen Chordafaserung (Geschmacks- 
prüfung). > 4 

Die Ausschaltung des Akustikus ging offenbar ganz allmählich vor 

sich; sie ist in Bezug auf den kochlearen Teil unter unseren Augen 
erfolgt. Das völlige Fehlen von Schwindel und Gleichgewichtsstörungen, 
Erscheinungen, die wir bei mehr oder minder plötzlicher Labyrinthaus- 
schaltung wohl niemals vermissen, lässt auch für den Ram. vestibularis 
auf eine ähnliche, langsam bis zur völligen Funktionsvernichtung fort- 
schreitende Erkrankung ‚schliessen. Wenn wir diesen Vorgängen ein ana- 
tomisches Substrat zugrunde legen wollen, so dürfte unseres Erachtens 
die Annahme einer Commotio labyrinthi mit sekundärer Degeneration des 
Sinnesepithels die allmähliche, symptomlose Ausschaltung der Labyrinth- 
funktion am einfachsten erklären. Möglicherweise spielen aber in der- 
artigen Fällen kleinste Blutungen (mikroskopische Fissuren?) in die Laby- 
rinthhohlräume oder auch in die Nerven selbst eine Rolle, möglicherweise 
wirken auch Schädigungen im weiteren zentralen Verlauf der kochleo- 
vestibularen Bahnen !). 
Von den beiden letzten Hauptgruppen der peripheren Rekurrens- 
lähmung, der neoplastisch-infiltrativen und der entzündlich-toxi- 
schen, wollen wir auf erstere, wenn wir auch über solche Beobachtungen 
verfügen, nicht eingehen. - 


1) Der Versuch einen Teil der Parosen dieses Falles durch „Fernschädigung“ 
zu erklären, wird plausibler, wenn man bedenkt, dass allein durch die Luft- 
wellen eines dicht vorbei sausenden Artillerieprojektils, ohne dass eino äussere 
Wunde gesetzt worden wäre oder in der Nähe eine Explosion stattgefunden hätte, 
in einem Falle schwere Störungen (Atrophie des linken N. optic. mit Amaurose, 
Strabismus divergens links, herabgesetzte elektrische Erregbarkeit im linken 
Fazialis, Atrophie und Lähmung der linken Zungenhälfte) noch 31 (!) Monate 
nach dem Ereignis restierten. Beschrieben von D. Pachantoni, Paralysies 
multiples des nerfs cräniens par „vent d’obus“, refer. Neurolog. Zentralbl. 1917, 
Nr. 11. S. 452. 


Archiv für Laryngologie. 32. Bd. 3. Heft. 94 
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Was die Neuritiden aus toxischer oder infektiöser Ursache betrifft, 
so sei hier auf die durch O. Koerner und M. Sebba!) betonte Tatsache 
verwiesen, dass Fälle auf dieser Basis weit häufiger den linken als den 
rechten Rekurrens alteriert zeigen, was mit der grösseren Länge des linken 
Rekurrens zusammenhängen soll. So fand Graeffner?) bei Tabes 72 pCI. 
linksseitige und nur 28 pCt. rechtsseitige Paresen 3). 

Zur entzündlich-toxischen Gruppe zählen Lähmungen, wie sie 
beispielsweise durch chemische Gifte (Blei, Kupfer, Arsen, Morphium 
und Belladonna, Nikotin, Alkohol), bezw. durch toxische und entzünd- 
liche Einflüsse von Infektionskrankheiten (Diphtherie, Influenza, 
Masern, Typhus, Pneumonie, Lues, Beri-Beri) erzeugt werden. Auch die 
Lähmungen im Verlauf der Tabes gehören, wie erwähnt, hierher. 

Zu dieser letzteren Gruppe entzündlich-toxischer Neuritiden sind auch 
jene Paresen zu zählen, welche wegen der refrigeratorischen Noxe, welche 
für dieselben ursächlich in Betracht kommt, als rheumatische bezeichnet 
werden. 

In der Literatur findet sich über die rheumatischen Rekurrenslähmungen 
verhältnismässig wenig niedergelegt. Von älteren Autoren äusserten sich 
dazu C. Gerhardt, Tobold, M. Makenzie, F. Semon, L. v. Schroetter 
und Andere, am ausführlichsten wohl Ph. Schech‘). Im Gegensatz zu 
letzterem wird meist nicht zwischen rein-rheumatischen und rheuma- 
tisch-katarrhalischen Lähmungen unterschieden. Wo diese Trennung 
trotzdem durchgeführt wird (z. B. bei Tobold), werden unter dieser letzteren 
Gruppe sichtlich nur jene Muskelparesen verstanden, wie sie bei den 
akuten und chronischen Kehlkopfkatarrhen vorkommen und die meist nur 
einzelne Muskeln aus den Schliessern ergreifen. 

Diese Paralysen von durchweg günstiger Prognose und meist kurzer 
Dauer kommen wohl durch entzündliche, serös-zelluläre Infiltration des 
dicht unter der Schleimhaut gelegenen Muskelparenchyms zustande und 
werden gewöhnlich als myopathische bezeichnet. 

Nach Schech hingegen handelt es sich bei seiner Zweiteilnng weder 
um Unterschiede in der Extensität noch im Angriffspunkt der Lähmungen. 
Nur der begleitende Katarrlı der oberen Luftwege, bezw. seine Anwesenheit 
oder sein Fehlen, lässt ihn diesen Unterschied machen. Im übrigen resultiert 


1) O. Koerner und M. Sebba, Beiträge zur Kenntnis der Lähmungen des 
Nervus recurrens. Zeitschr. f. Ohrenheilk. usw. Bd. 56. S. 307 u. ff. 

2) Zitiert nach O. Koerner und M. Sebba, L c. 

3) In Parentese sei hier angefügt, dass dieses Ueberwiegen der linken 
Seite bei den toxisch-infektiösen Neuritiden des Rekurrens noch dadurch gesteigert 
wird, dass bei einer Reihe weiterer ätiologischer Momente (Aortenaneurysma, 
Vergrösserung deslinken Vorhofes infolge Mitralstenose, bezw. begleitende Mediastino- 
perikarditis) begreiflicherweise nur linksseitige Rekurrensparesen resultieren, so 
dass in Summa die linke Seite weitaus das Uebergewicht hat. 

4) Ph. Schech, Ueber Rekurrenslähmungen. Münch. med. Wochenschr. 
1888. Nr. 51. S. 885 u. fi. 
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nach Schech bei beiden Formen meist komplette Rekurrensparalyse von 
neuropathischer Genese, wobei die Vorstellung ausgesprochen wird, dass 
bei der rheumatisch-katarrhalischen Form die ursächliche, entzündliche 
Neuritis des Rekurrens von heftigen entzündlich-katarrhalischen Vorgängen 
im obersten Trachealabschnitte induziert werde. 

In der neueren Literatur sind die Angaben über diesen Bosenstant. 
soweit mir bekannt und zugänglich, womöglich noch spärlicher. Die 
Autoren begnügen sich meist mit dem Hinweis auf die relative Seltenheit 
und Gutartigkeit derartiger Affektionen sowie insbesondere auf die Warnung 
vor voreiliger Diagnese. Wie begründet dies ist, zeigt ein Fall von 
OÖ. Levinstein'): 

Ein 27jähriger Mann erkrankte nach einer länger dauernden Eisenbahnfahrt, 
bei welcher er der Zugluft ausgesetzt war, an Heiserkeit. Es fand sich komplette 
Lähmung des rechten Stimmbandes. Diese war wegen der typischen Anamnese 
und des jugendlichen Alters ihres Trägers von vorneherein für eine rheumatische 
Paralyse gehalten worden und hatte bei der dabei üblichen elektrischen Behand- 
lung nach Wochen scheinbar sogar leichte Besserung gezeigt. Eine nachträglich 
vorgenommene Röntgenuntersuchung der Brustorgane aber deckte ein Aneurysma 
der rechten Art. subclavia auf und die Annahme einer rheumatischen Genese 
der Parese musste zugunsten einer Drucklähmung fallen gelassen werden. 

Erscheint es demnach zweifellos berechtigt, für die Diagnose rheu- 
matischer Rekurrensparalysen grösste Skepsis walten zu lassen, so wäre 
es doch verfehlt, diese so weit zu treiben, das Vorkommen solcher ganz 
zu leugnen. Auch der Standpunkt mancher Autoren, z. B. Gerber’s2), 
der diese Diagnose stets erst nach erfolgter Abheilung der betreffenden 
Parese ausgesprochen wissen will, dürfte zu weit gehen. Denn, wenn auch 
zugegeben werden muss, dass rheumatische Stimmbandlähmungen meist 
eine güstige Prognose geben und früher oder später in Heilung übergehen, 
so stösst es doch klinisch auf kein Bedenken, anzunehmen, dass auch 
rheumatische Noxen, eventuell unter erschwerenden anderweitigen Umständen, 
gelegentlich zu dauernden, irreparablen Schädigungen führen. Auch könnte 
beispielsweise einmal ein wegen seines sonstigen negativen Befundes klinisch 
als „rheumatische Lähmung“ imponierender Fall trotz eingetretener Heilung 
einer anderen Genese seine Entstehung verdanken. 

Obwohl also gewiss grösste Vorsicht bei der Annahme der refrigera- 
torischen Verursachung von Stimmbandlähmungen am Platze ist, möchten 
wir doch glauben, dazu berechtigt zu sein, 

1. wenn trotz sorgfältigster, wiederholter. Ausforschung und Unter- 
suchung des Patienten inklusive Röntgenuntersuchung der Brust- 
organe und Anstellung der Wassermann’schen Reaktion keine 
verwertbaren Tatsachen aufgefunden werden können, 


1) O. Levinstein, Beitrag zur Schwierigkeit der Diagnose „Paralysis nervi 
recurrentis rheumatica“ und zum Wert der Untersuchung mit Röntgenstrablen. 
Arch. f. Laryng. usw. 1911. Bd. 25. S. 78 u. fl. 

2) l.c. bei G. Cohn, 1. c. 


24* 
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2. wenn wir überdies. vom Erkrankten auf das Bestimmteste eine 
Erkältungsursache angegeben bekommen, die wir in Anbe- 
tracht der äusseren Umstände und womöglich in Kenntnis der 
letzteren aus eigener Anschauung allen Grund haben, als 
wirksam anzuerkennen. 

Dieser Forderung scheinen uns folgende Beobachtungen zu genügen: 

1. 13. April 1918. Michael V., 26jähr. Artillerist, wurde wegen Magen 
katarrhs anfangs März vom Felde hierher abgeschoben. Nun klagt er über Heiser- 
keit seit 3 Tagen, Ohrensausen und schlechteres Gehör. Es fanden sich ausser 
chronischer Schleimhauteiterung des linken Mittelohres die Schleimhäute der oberen 
Luftwege gerötet, sämtliche Nasenmuscheln sehr schlank, etwas atrophisch. Das 
linke Stimmband steht in Kadaverstellung, völlig unbeweglich, die passive?) 
Beweglichkeit des linken Crico-arytaenoidalgelenkes im Sinne der Adduktion herab- 
gesetzt. Die interne Untersuchung (Med. Klinik) ergab: „Herz nicht vergrössert, 
beide Lungenspitzen etwas verdunkelt, geringe relative Dämpfung über beiden 
Lungenspitzen, Atmen darüber vesikulär, keine Rasselgeräusche. Keine organische 
Herzerkrankung, kein florider Lungenprozess zu konstatieren.“ 


Epikrise: Es handelt sich um eine ganz frische, 3 Tage alte Er- 
krankung infolge Erkältung während des Transportes hierher. Andere Ur- 
sachen fehlen. Mit Rücksicht auf den negativen internen Befund, der nur 
kleine, alte, wahrscheinlich ausgeheilte Herde ergab, auf das plötzliche 
Auftreten in der kalten Jahreszeit bei geschwächtem Organismus und die 
Zeichen frischen Katarrhs auf den Schleimhäuten der oberen Luftwege er- 
scheint wohl die Annahme einer rheumatischen Genese der Läh- 
mung gerechtfertigt. Die geringe passive Beweglichkeit des linken 
Crico-arytaenoidalgelenkes dagegen könnte den Verdacht einer akuten Ar- 
thritis rheumatica wecken. Für eine solche Annahme fehlen aber jedwede 
klinischen Erscheinungen: Kein einseitiger Schluckschmerz, keine Schwellung 
des Gelenkes und seiner nächsten Umgebung, keine fihlbare Krepitation 
bei Druck auf das Gelenk und kein Schmerz dabei und namentlich auch 
keine Schmerzensäusserung bei der Untersuchung auf passive Beweglichkeit. 


2. 29. April 1918. Serafin St., 45jähr. Zugsführer-Feldgendarm, hatte früher 
stets eine klare Stimme. Gibt an, seit 1 Monat nach Verkühlung heiser zu sein. 
Zuerst habe er sich in Russisch-Polen während einer dienstlichen Automobilfahrt 
stark erkältet und auch an Verkühlungsdiarrhöen gelitten. Bald darauf sei er in 
seinen Heimatsort nach Südtirol versetzt worden und habe die lange Eisenbahn- 
fahrt, die über 48 Stunden dauerte, hungernd und frierend, nur mit 21/,stündiger 
Unterbrechung durchgemacht, sei total heiser angekommen und es seitdem ge- 
blieben. Sonst fühle er sich gesund. Lues wird negiert. 

Befund: Linkes Stimmband weiss, relaxiert, leicht konkav, in Kadaver- 
stellung durchaus unbeweglich, etwas tiefer stehend als das rechte. Bei Druck 
auf die Gegend des linken unteren Schildknorpelhorns und Hebung dieser Partie 


1) Wir prüfen regelmässig nach dem Vorgange Körner’s mit Kehlkopfsonde 
die Beweglichkeit des Gelenkes. Siehe Kühne, Zur Differentialdiagnose zwischen 
Stimmbandlähmung und Ankylose, bzw. Fixation des Crico-arytaenoidalgelenkes. 
Zeitschr. f. Obrenhlk. usw. Bd. 56. S. 51 ff. 
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erklingen die Vokale rein!). Gute passive Beweglichkeit des linken Crico-arytae- 
noidalgelenkes. Keine Struma. Wassermann negativ. Untersuchung der Brust- 
organe (Med.Klinik): „Beiderseitiger (latenter?) Lungenspitzenkatarrh. Herzbefund 
ergibt nichts Pathologisches. Bei Durchleuchtung im schrägen Durchmesser das 
Mittelfeld frei.“ 


Epikrise: Auch hier erfolgte der Eintritt der Heiserkeit bzw. Lähmung 
im Anschluss an starke Erkältung, welche Patient überzeugend schilderte. 
Andere Ursachen für die aufgefundene Rekurrensparalyse fehlten durchaus. 
Dieser nach jeder anderen Richtung hin negative Fall scheint mir deshalb 
die ,rheumatische* Verursachung besonders eindeutig zu zeigen. Sofort 
aufgenommene elektrische Behandlung konnte in 17 Tagen keine Aenderung 
des Zustandes des Patienten herbeiführen. Fortsetzung der Elektrotherapie 
wurde dem intelligenten Manne empfohlen. Eine Anfrage nach 2!/ Monaten 
wurde dahin beantwortet, dass es ihm stimmlich sehr gut gehe. Hieraus 
könnte eine Besserung — sei es komplette Restitutio, sei es Uebergang 
des Stimmbandes in Postikusstellung — abgeleitet werden, die aber erst 
der Bestätigung durch die Untersuchung bediirfte. 


3. 17. September 1918. Andreas K., 28jähr. Zugführer eines Kavallerie- 
regiments, leidet seit 4 Wochen an einem akuten Rezidiv seiner beiderseitigen, seit 
1915 bestehenden Schleimhauteiterung des Mittelohres und an Heiserkeit. 

Befund: Chronische Mittelohreiterung beiderseits (akutes Rezidiv) mit mässig 
grossen Perforationen vorne unten, links mit Otitis externa kombiniert. Komplette 
Rekurrenslahmung links. Die genaue interne Untersuchung (Med. Klinik) ergab 
normales Herz und Gefässe, normale linke Lunge und geringgradigen Lungen- 
spitzenkatarrh rechts. 


Epikrise: Auch dieser Fall, der mitten aus voller Gesundheit her- 
aus einen jungen Mann betraf, dessen genaue körperliche Untersuchung 
im übrigen ein völlig negatives Resultat ergeben hatte, darf als rheu- 
matischer gewertet werden. Die Erkältungsnoxe, die da vor einigen 
Wochen tätig gewesen war, hatte aber noch andere Spuren hinterlassen: 
das beiderseitige akute Rezidiv der chronischen Schleimhauteiterung der - 
Mittelohrräume und einen geringgradigen Lungenspitzenkatarrh auf der 
Gegenseite der Parese. 

Dass diese 3.Fälle frischer Erkrankung an Rekurrenslähmung rheu- 
matischen Einflüssen ihre Entstehung verdanken, kann kaum in Zweifel 
gezogen werden: i 

- Sämtliche Befallene waren junge Leute, es waren schwere Erkältungen 
vorausgegangen und die genaue Allgemeinuntersuchung war nach allen 


1) Rudolf Hoffmann-München hat in Fällen von einseitiger Rekurrens- 
lähmung, wobei allerdings meist das gelähmte Stimmband rückwärts höher stand, 
teils durch Kopfdrehung zur gelähmten, teils durch Kopfneigung zur gesunden 
Seite und bei Tieferstehen des gelähmten Stimmbandes durch Hebung der hinteren 
"unteren Schildknorpelpartien Stimmbesserung erzielen können. S. Zeitschr. f. 
Laryngol. Bd. 7. S. 547ff. und Münch. med. Wochenschr. Feldärztl. Beilage. 
1915. Nr. 1. 
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Richtungen hin völlig negativ geblieben, so dass über Ursache und 
Wirkung wohl keine berechtigten Bedenken mehr obwalten können. 


Nicht so eindeutig ist dieser Zusammenhang in folgenden 2 Fällen: 


4. 15. Juli 1918. Gefreiter Karl K., 26 Jahre alt, verkühlte sich im Winter 
1914/15, knapp vor seiner Einrückung bei landwirtschaftlichen Arbeiten und er- 
krankte an Halsentziindung. Die Gaumenmandeln sollen entzündet gewesen und 
eine Schwellung links aussen am Halse (akute Adenitis?) aufgetreten sein. Damals 
war er etwa 3—4 Wochen total heiser. Seitdem ist die laute Stimme nicht mehr 
ganz wiedergekehrt, er konnte aber noch sehr gut kommandieren und bekam eine 
Charge. Ende Februar 1918 wurde sein Truppenkörper vom russischen auf den 
italienischen Kriegsschauplatz verlegt und Pat. verbrachte einige Wintermonate 
in 2500 m Höhe in dünner Bretterbaracke bei 4—5 m hohem Schnee. Seit anfangs 
März habe er seine Stimme verloren, konnte nun nicht mehr kommandieren und 
konnte auch den anstrengenden Telephondienst nicht länger mehr verseben. Er 
wartete indes mit seiner Krankmeldung noch zu, da er auf spontane Besse- 
rung hoffte. 

Befund: Linkes Stimmband in Kadaverstellung, gänzlich unbeweglich, am 
Rande leicht exkaviert, schmäler und dünner erscheinend. Linker Aryknorpel 
nach vorn gesunken, Plica aryepiglottica sin. angespannt, dünn; man sieht ihre 
Hinterfläche in grösserer Ausdehnung als rechts. Bei Phonationsversuch geht der 
rechte Aryknorpel vor den linken, das rechte Stimmband nimmt dabei eine leicht 
konvexe Form an, doch bleibt immerhin ein zu grosser Spalt frei, um Heiserkeit 
zu verhindern. Passive Beweglichkeit des linken Crico-arytaenoidalgelenkes gut 
erhalten, prompte Adduktion des linken Stimmbandes bei direkter Galvanisation 
mit Unterbrechungselektrode (KSZ). Am Halse aussen eine kaum merkliche, | 
geringgradige, diffuse Schilddrüsenhypertrophie, keine Drüsen. Wassermann 
negativ. Sonstiger Hirn- und Rückenmarksnervenstatus negativ. Die interne Unter- 
suchung (Med. Klinik) ergab: „Beide Spitzen etwas verdunkelt, Hilusschatten ver- 
mehrt. Relative Dämpfung über beiden Lungenspitzen, Atmen darüber vesikulär. 
Beiderseits supraklavikular kleinblasige Rasselgeräusche.“ 


Epikrise: Ein junger Mann, der ausdrücklich hervorhob, bis zu 
seiner vor Monaten erfolgten Erkrankung eine gute Kommandostimme ge- 
habt zu haben, erlitt infolge längeren Aufenthaltes im ungewohnten, winter- 
lichen Hochgebirge eine schwere Erkältung (mangelhafte Vorsorgen — 
dünne Bretterbaracke), und verlor im Anschluss daran seine Stimme (kom- 
plette Rekurrenslähmung). Mit Verwertung dieser bestimmten Angabe, 
und da andere Ursachen trotz genauester Untersuchung nicht auffindbar, 
halten wir den Schluss auf rheumatische Lähmung für berechtigt. Die 
vorhandene mässige Apicitis!) kommt ihrer Geringfügigkeit wegen für die 
gefundene Rekurrensparalyse wohl nicht in Betracht. Sie vielmehr als 
eine koordinierte Parallelerscheinung aufzufassen und wie erstere in ur- 
sächliche Abhängigkeit von der Erkältung zu bringen, erscheint wahr- 
scheinlicher. 1 


1) Auch in den anderen, bereits angeführten Fällen bestand — wie an- 
gegeben — entweder obsolete oder noch floride Apicitis, stets von sehr ge- 
ringer Ausdehnung, einmal auch nur auf der Gegenseite der Parese, 
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Eine besondere Beachtung verdient die Angabe des Patienten, im 
Winter 1914/15 nach Verkühlung bei landwirtschaftlichen Arbeiten durch 
etwa 3—4 Wochen heiser gewesen zu sein. Ueber die damals zugrunde 
liegende Erkrankung lassen sich nur Vermutungen aussprechen. Häufig 
genügt ja eine schwere akute Laryngitis, um bei unzweckmässigem Ver- 
halten die Stimmbildung längere Zeit auszuschalten. Möglicherweise lag 
aber schon damals eine ernstere Schädigung vor, die sich entsprechend 
der Besserung der Stimme vollkommen oder fast vollkommen zurück- 
gebildet hat. | 


5. 18. März 1918. Josef W., 42jähr. Artillerist, gibt an, seit zwei 
Jahren heiser zu sein, jetzt neuerlich stärker nach Verkühlung im Felde vor 
kurzem. Seit 2 Jahren Stimme nie mehr ganz klar. Lunge angeblich gesund, 
keine Lues. Ä | 

Befund: Ausser einem mittelstarken Katarrh der oberen Luftwege fand sich 
das rechte Stimmband in Kadaverstellung, unbeweglich. Das linke tritt bei 
Phonation etwas über die Mittellinie hinaus. Das rechte Crico-arytaenoidalgelenk 
passiv frei beweglich. Beide Lungenspitzen (Med. Klinik) ein wenig verdunkelt, 
relative Dämpfung über denselben, Atmen darüber abgeschwächt, keine Rassel- 
geräusche, Herzbefund belanglos. 


Epikrise: Bei diesem relativ jungen Mann, der seit Jahren im Felde 
stand, fand sich eine Stimmbandparalyse neben den Zeichen eines akuten 
Katarrhs der oberen Luftwege. 

Auch hier hören wir anamnestisch Klagen über eine länger zurück- 
liegende Erkrankung der Stimme, ohne über deren Ursache — ähnlich 
wie im vorausgegangenen Falle — mehr als Vermutungen hegen zu 
können. Die plötzlich einsetzende Verschlimmerung macht in Anbe- 
tracht der Erkrankungszeit (März) und des Erkrankungsortes (Alpen- 
front), sowie insbesondere in Hinsicht auf das absolut negative Re- 
sultat aller übrigen Untersuchungen die rheumatische Genese immerhin 
sehr wahrscheinlich. 

Die beiden eben geschilderten Fälle haben das Gemeinsame, dass 
eine länger zurückliegende Erkrankung des Kehlkopfes eine Schädigung 
der Stimme zur Folge hatte. Bei beiden Patienten war aber funktionell 
eine derartige Besserung eingetreten, dass sie felddienstfähig befunden 
bzw. belassen wurden; ja der eine von ihnen musste als Unterführer beim 
Kommandieren, bei Bedienung des Telephons bedeutende Anforderungen 
an das Stimmorgan stellen. 

Sollte die erste Attacke schwerere Störungen im Larynx gesetzt 
haben, die über die Erkrankung der Schleimhaut hinaus zu einer Schädi- 
gung des neuromuskulären Apparates geführt hätten — nehmen wir un- 
günstigen Falles bei beiden eine Rekurrenslähmung an —, so hat sich 
dieser Zustand bei beiden Erkrankten bis zur Kriegsdiensteinstellung bzw. 
Wiederverwendung ganz erheblich gebessert, zum mindesten im Sinne 
einer Wiederherstellung oder Besserung der Adduktorenfunktion (Ueber- 
gang des gelähmten Stimmbandes in Postikusstellung); denn nur so lässt 
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sich das Verschwinden der Heiserkeit und die Fähigkeit zur Bildung 
lauter Sprache (Kommandieren) erklären. 

Unter diesen Voraussetzungen muss die von uns festgestellte Rekurrens- 
lähmung wenigstens als eine neuerliche Verschlimmerung eines schon be- 
stehenden Leidens aufgefasst werden, so dass also das Einsetzen der rheu- 
matischen Noxe ein bereits geschädigtes Gewebe, einen Locus min. resisten- 
tiae, getroffen hätte. 

Die Rekurrenserkrankung bei beiden Patienten werden wir demnach 
nur mit einer gewissen Reserve als rheumatische deuten dürfen. — 

= Wenn wir nunmehr zusammenfassend überlegen, so handelt es 
sich bei unseren sämtlichen rheumatischen Paresen: 

1. Um die Angabe einer bestimmten Ursache (Erkältung), 
die entweder unmittelbar vorausgegangen war (Beobachtungen 1, 
2 und 3) oder weiter zurücklag (Beobachtungen 4 und 5). 

Wenn wir auch im allgemeinen den Angaben über „Erkältung“ 
als Krankheitsursache eine gewisse Skepsis entgegenzubringen ge- 
wohnt sind, so werden wir trotz dieser anscheinenden Entwertung 
der anamnestischen Aussage des Patienten in unseren Fällen 
diese überzeugend geschilderten und über alles sonstige 
Mass weit hinausgehenden Refrigerationsnoxen voll an- 
erkennen müssen. Handelt es sich doch um monatelangen Auf- 
enthalt in Schnee und Eis im Gebirge auf Höhen bis 3000 m 
und darüber, oder aber um tagelange Transporte in nicht oder 
ungenügend geheizten Eisenbahnwagen bei äusserst mangelhafter 
Verpflegung. 

2. Waren sämtliche Erkrankte relativ jugendliche Männer 
(von 26—45 Jahren), die als Frontsoldaten meist im Hochgebirgs- 
krieg gestanden hatten, und bis zum Auftreten der Erkrankung 
vollkommen gesund gewesen waren und über ein intaktes Stimm- | 
organ (Fälle I, 2 und 3) verfügt hatten. Der Beginn des 
Leidens (oder der eventuellen Verschlimmerung — Fälle 4 
und 5) fällt nahezu bei allen Erkrankten in die auch für 
alle sonstigen Erkältungskrankheiten bevorzugten Monate März 
und April. 

3. Trotz eingehendster Untersuchung war bei sämtlichen Erkrankten 
keinerlei andere Ursache aufgedeckt worden. 

Herz und Gefässe erwiesen sich gesund, es fanden sich keine irgend 
nennenswert vergrösserten Tracheal- und Bronchialdrüsen, keine Struma. 
Tumoren maligner Natur kamen bei dem Alter der Betroffenen von vorn- 
herein nicht in Betracht, konnten indes durch das Röntgenverfahren gleich- 
falls ausgeschlossen werden. An den Lungen wurden stets nur gering- 
fügige, frische oder alte Veränderungen konstatiert. Sie können zur Er- 
klärung der Rekurrenslihmungen nicht herangezogen werden, und sind 
vielmehr als Parallelschädigung aufzufassen. Nur ausgebreiteteLungen- 
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prozesse oder solche höheren Grades!) wären hierzu tauglich, und 
da namentlich wiederum Schrumpfungsprozesse der rechten Lunge?). 

Höchst bemerkenswert erscheint uns die Tatsache, dass unter 5 Er- 
krankungen an rheumatischer Rekurrenslähmung 4mal die 
linke Seite befallen war. 

Gewiss kann hierin nicht ein Beweis für die rheumatische Natur der 
angeführten Paresen erblickt werden, da ja linksseitige Rekurrensschädi- 
gungen überhaupt häufiger sind als rechtsseitige. Aber bei dem völligen 
Mangel anderer, den N. laryng. infer. lädierender Momente (Fehlen zentraler 
Ursachen, normale Verhältnisse im Thorax) darf dieses Ueberwiegen im 
Sinne der Annahme einer peripheren Neuritis verwertet werden, da eben 
periphere Neuritis des linken Rekurrens ungleich häufiger ist als die des 
rechten’). Rheumatische Rekurrenslähmungen sind nun peri- 
phere Neuritiden par excellence und so erfährt auch in diesem Zu- 
sammenhang die rheumatische Genese der beschriebenen Paresen eine 
Stütze. 

Schliesslich sei darauf hingewiesen, dass wir während der gleichen 
Zeit keine einzige Beobachtung einer rheumatischen Rekurrens- 
lähmung an Zivilpatienten zu machen in der Lage waren. 

Die 39 binnen Jahresfrist gesehenen Fälle von Rekurrensparese ver- 
teilten sich nämlich auf 23 Zivil- und 16 Militärpersonen. Unter den 
ersteren befanden sich 8 Männer. Aber weder unter den Frauen noch 

unter den Erkältungseinflüssen meist stärker ausgesetzten Männern hatte 
“ sich, wie erwähnt, während desselben: Zeitraumes auch nur eine einzige 
rheumatische Lähmung gefunden. 

Aus allen diesen angeführten Gründen halten wir unsere Anschauung 
“aufrecht, dass es sich in unseren Fällen um eine rheumatische Erkran- 
kung des N. larygeus infer. gehandelt hat, die in weiterer Linie durch 


1) Obwohl die Vermutung A. Gütt’s — Die einfachen und kombinierten 
Lähmungen des Nervus recurrens, Zeitschr. f. Laryngol. usw., Bd. 8, S. S11 ff. —, 
der sich auf Darlegungen von Aronsohn und Cornet stützt, viel Bestechendes 
an sich hat, dass nämlich bei manchen sonst gesunden Personen alte abgelaufene 
Lungenprozesse als Ursache von konstatierten Rekurrenslähmungen ernstlich in 
Betracht kommen, so dürfte doch im allgemeinen Schech (l. o.) beizupflichten 
sein, der sich zu diesem häufig erörterten Thema folgendermassen äussert: „Soviel 
erscheint aber sicher, dass ganz besondere anatomische Veränderungen nötig sind, 
und dass namentlich die gewöhnlichen Pleuraschwarten und Adhäsionen an der 
Lungenspitze nicht genügen, den Rekurrens leistungsunfähig za machen“. — Solche 
irgendwie erheblichere Prozesse aber lagen in unseren Fällen nicht vor. 

2) Wie etwa der Fall G. Finder’s: „Rechtsseitige Rekurrenslähmung infolge 
hochgradiger Schrumpfung des rechten Oberlappens bei Tuberkulose“, den dieser 
Autor am 10. März 1916 in der Berliner Laryngol. Gesellsch. demonstrierte (ref. 
Internat. Zentralbl. f. Laryngol. usw., 1916, Bd. 32, S. 262). 

3) O. Koerner und M. Sebba (l. c.) erklären diese Tatsache grösserer 
Vulnerabilität des N. laryng. infer. sin. mit dessen grösserer Länge. 
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die Schädigung des Krieges herbeigeführt worden war. Als solche 
kommen der Aufenthalt im winterlichen Hochgebirge bei unzulänglichen 
Wohnungsverhältnissen und Transporte, die zur Winterszeit unter den 
denkbar ungünstigsten Verhältnissen sich vollziehen, ganz vorwiegend 
in Betracht. | 

Wenn wir aus unseren kleinen Zahlen auch kein Prozentver- 
hältnis normieren wollen, so ist doch eine solche zalılenmässige Ueber- 
legung von gewissem Interesse: 

Unter unserer Gesamtzahl von 39 fanden sich 5 Erkrankungen an 
rheumatischer Rekurrenslähmung. Dies ergibt für die Aetiologie „Rheuma“ 
einen Haufigkeitskoéffizienten von 12,8 pCt. Diese Verhältniszahl kommt 
anderen aus annähernd gleich grossem Material sehr nahe. 

So fanden: 

Ph. Schech!) (1888) unter 42 Fällen 8 rheumatische, also 19 pCt. 

Pleskoff?) (1889) unter 39 Fällen 8 rheumatische, = 20,6 pCt. 

E. Schickendantz?) (1906) unter 50 Fällen 9 in Bezug auf ihre 
Aetiologie unbestimmbare (also wohl rheymatische?) = 18 pCt. 

In dieser Gegenüberstellung zeigt unsere Morbiditätsziffer gegenüber 
den Zahlen der anderen Autoren die kleinsten Werte. Hieraus dürfen 
wir wohl folgern, dass die Diagnosenstellung strengster Kritik nicht er- 
mangelte. | 

= Ist nun schon das angeführte Prozentverhältnis von 12,8 pCt. nicht 
gerade niedrig, so erhöht es sich weiter bedeutend, wenn man, wie es 
gerecht erscheint, eine engere Militärgruppe (16 Fälle von 39) aus 
unserer Beobachtungsreilie ausscheidet. In diesem Falle resultiert eine 
Relation von 31,2 pCt. Sie ist fast so hoch wie jene für die Kriegsver- 
letzungen, welche bei unserem Materiale (4 indirekte, 2 direkte Rekurrens- ` 
lähmungen) 37,7pCt. beträgt, so dass also diese beiden Hauptkontingente 
der Rekurrensschädigung unter den Soldaten dadurch auch zahlenmässig 
zur Darstellung gelangen. 

Unter diesen Umständen darf man sich wundern, dass neben den 
eigentlichen Kriegsverletzungen der Halsorgane, im Besonderen des Rekur- 
rens, die erhöhte Schädigung desselben während des Krieges durch die 
rheumatische Noxe bisher — soweit mir bekannt — keine Beobachter 
oder doch keine Schilderer gefunden hat. Teilweise mag der Grund hierfür 
in dem ganz überwiegenden Interesse gesucht werden, das den Kriegs- 
verletzungen, vornehmlich denindirekten Schusslähmungen des Rekurrens, 
entgegengebracht wurde. Doch ist es andererseits durchaus möglich, dass 
die Verhältnisse auf anderen Kriegsschauplitzen — man muss da vor 
Allem an den flandrisch-französischen und den russischen denken — 
wesentlich verschieden waren von denen der österreichisch-italienischen 
Gebirgsfront, von denen ausschliesslich unser Material stammte. 


1) Ph. Schech, l. c. 
2) Zitiert nach O. Levinstein, l. c. 
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Dies gehäufte Vorkommen rheumatischer Rekurrensläh- 
mungen bei Militärpersonen erweckte in uns die Erwartung, ähn- 
liche Paresen gleicher Aetiologie in anderen Nervengebieten, bei- 
spielsweise am Fazialis registriert zu finden. 

Doch bringt die so reiche Kriegsliteratur deutscher Zunge dazu keine 
einschlägigen Beobachtungen!), so dass wir diesbezüglich auf die Ver- 
wertung unserer eigenen Aufzeichnungen uns beschränken mussten. 

Eine daraufhin vorgenommene Durchsicht unserer Protokolle während 
des gleichen Zeitraumes (1. Oktober 1917 bis 1. Oktober 1918) wies 
18 Fälle von Fazialislähmungen bei Zivil- und Militärpersonen nach, da- 
runter 3 rheumatische (davon nur 1 Soldat). 

Daraus resultiert ein Prozentverhältnis von 17 pCt. für die rheuma- 
tische Fazialislähmung, eine Zahl, welche ganz vorzüglich mit den 
Feststellungen Eichhorn’s?) aus jüngster Zeit übereinstimmt. Dieser 
Autor, welcher Material aus den Kriegsjahren verarbeitet, konnte nämlich 
unter 53 Fazialislähmungen 10 rheumatische (= 19 pCt.) nachweisen, 

Rufen wir uns die oben gegebenen Zalilen für die rheumatische 
Rekurrenslähmung ins Gedächtnis zurück, nämlich 12,8 pCt. bzw. 19 pCt., 
20,5 pCt. und 18 pCt. der anderen Autoren, so zeigt sich mit den Verhältnis- 
zahlen der rheumatischen Fazialislähmung, nämlich 17 pCt. bzw. 
19 pCt., eine weitere auffallende Uebereinstimmung. 

Doch sollen hieraus keine zu weitgehenden Schlüsse gezogen werden, 
da namentlich unsere Beobachtungszahl an Fazialiserkrankungen wegen 
ihrer absoluten Kleinheit nur mit Vorsicht zu statistischen Zwecken 
verwertet werden darf. Immerhin ist aber besonders hervorzuheben, 
dass auch nach unseren Erfahrungen die rheumatische Fazialis- 
lähmung bei Militärpersonen — in wirklichem oder scheinbarem 
Gegensatz zu den rheumatischen Rekurrensläimungen — keine Steige- 
rung erfahren hat. 

Was die Prognose der rheumatischen Rekurrenslähmungen 
betrifft, so verfügen wir in diesem Punkte über keine eigenen Erfahrungen. 

Die Geschädigten blieben, selbst den günstigsten Fall einer nur leichten 
Erkrankung angenommen, viel zu kurze Zeit in unserer Beobachtung, so 
dass aus äusseren Gründen nichts über den Endausgang dieser Fälle gesagt 
werden kann. 

Im allgemeinen gilt die Annahme zu Recht, dass rheumatische 
Rekurrenslähmungen früher oder später zur Ausheilung gelangen. Nach 
Schech) schwankt die Heildauer selbst bei frischen, sogleich in Be- 


. 1) Nach den Erfahrungen der hiesigen neurologischen bezw. ophthal- 
mologischen Kliniken haben. übrigens — nach persönlicher Schätzung — die 
rheumatischen Fazialis- und Augenmuskellähmungen während des Krieges 
keinesfalls eine nennenswerte Steigerung zu verzeichnen gehabt. 

2) Eichhorn, Ist der Nervus facialis an der Innervation des Gaumens be- 
teiligt? Zeitschr. f. Ohrenheilk. usw. Bd. 76. S. 63ff. 

3) Ph. Scheoh, |. c. 
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handlung genommenen Paresen zwischen 3—4 Monaten, und zieht sich 
gelegentlich bis zu 8 Monaten hinaus. 

Trotz dieser quoad restitutionem ad integrum im allgemeinen günstigen 
Prognose scheint es uns nicht berechtigt, darin ein unter allen Umständen 
durchgreifendes, differentialdiagnostisches Moment gegenüber anderen peri- 
pheren Neuritiden des Rekurrens sehen zu wollen. Denn es ist nicht ein- 
zusehen, warum es nicht auch gelegentlich so schwere, rheumatische 
Rekurrenslahmungen geben soll, dass schliesslich restlose Heilung nicht 
mehr erfolgt. In diesem Sinne also dürfte der Standpunkt Gerber’s?), 
der nur nach wieder eingetretener Stimmbandbeweglichkeit die Diagnosi 
„Rheuma“ ausspricht, zu eng gezogen erscheinen. 

Vielleicht aber lässt sich — analog dem Vorgang Oppen- 
heim’s?) bei der rheumatischen Fazialislähmung — der Ausfall der 
elektrischen Prüfung für die Prognose dieser Fälle verwerten. 

Eine 14 Tage nach aufgetretener Lähmung vorgenommene, endo- 
laryngeale Prüfung mit dem elektrischen Strome würde bei normaler 
oder nur wenig herabgesetzter Erregbarkeit die Diagnose auf 
leichte Erkrankung zu machen und die denkbar günstigste Pro- 
gnose zu stellen gestatten. 

Bei kompletter Entartungsreaktion dagegen müsste der be- 
treffende Fall als schwerer gewertet werden und man hätte mit einem 
sehr protrahierten Verlauf desselben zu rechnen. Endausgang in Heilung 
wäre bei solchen schweren Formen von vornherein zweifelhaft. 

Eine mittelschwere Form könnte überdies zwischen den Extremen 
leichter und schwerer Erkrankung angenommen werden. Ihr käme partielle 
Entartungsreaktion, mässig langsamer Verlauf und schliessliche rest- 
lose Abheilung zu. 

Die mitgeteilten Fälle wurden allerdings daraufhin nicht systematisch 
geprüft. Doch soll dies in Zukunft geschehen. Dabei wird sich zeigen, 
ob der verschiedene Ausfall der elektrischen Prüfung tatsächlich — wie 
erwartet — Hand in Hand mit rascher oder sehr verlangsamter oder un- 
vollkommener Restitution geht, und gleich primär eine sehr günstige, 
weniger günstige bzw. dubiöse Prognose zu stellen erlaubt. 

Unter dieser Voraussetzung könnten solche Feststellungen — trotz 
beträchtlicher technischer Schwierigkeiten — der klinischen Erkenntnis 
sehr zu Hilfe kommen, und dem ärztlichen Handeln wichtige Finger- 
zeige bieten. 


1) Bei G. Cohn, L c. 
2) H. Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 6. Aufl. 1913. 
S. 641 ff. 


XXI. 
Aus dem laryngologischen Institut der deutschen Universität in Prag 
(Vorstand: Prof. Dr. Friedel Pick). 


Statistisch - klinische Studien zur Kehlkopf- 
tuberkulose, mit besonderer Berücksichtigung 
der Kriegsverhältnisse. 


Dr. Ernst Wodak, 
gow. Assistent der oto-rhinol. Klinik in Prag. 


(Mit 6 Abbildungen im Text.) 


Das 10jährige Bestehen des laryngologischen Institutes gab mir Ge- 
Icgenheit, an dem bisherigen Materiale, das mir Herr Prof. Friedel Pick 
freundlichst zur Verfügung stellte, das Verhalten der Kehlkopftuberkulose 
sowohl in statistischer, als auch in klinischer Hinsicht eingehend zu unter- 
suchen. Bei der Sichtung des Materiales unseres Institutes, das leider 
nur ein Ambulatorium ohne Betten ist, drängt sich mit Rücksicht auf 
diesen Umstand eine ganze Reihe von Mängeln auf, die nicht unerwähnt 
bleiben dürfen. Vor allem entzieht sich eine sehr grosse Zahl von Patienten 
durch ihr Fernbleiben der Möglichkeit, sie längere Zeit hindurch behandeln 
und beobachten zu können, andererseits ist es bei uns unmöglich, ein- 
greifendere Behandlungsmethoden, die den Aufenthalt an einer stationären 
Klinik nötig machen, durchzuführen. Trotz dieser gewichtigen Bedenken, 
auf die auch Lewis (7) gelegentlich seiner, ebenfalls einem Ambulatorium 
entnommenen Abhandlungen über dasselbe Thema hihwies, bietet die 
Uebersicht über das Material eines grösseren Zeitraumes immerhin auch 
vom wissenschaftlichen Standpunkte sicherlich Interesse. 

Von Februar 1909 bis Februar 1919 wurden im Institute etwa 
6000 Kranke behandelt, darunter 528 Kehlkopftuberkulosen. Davon waren 
362 Männer und 166 Weiber, in Prozenten ausgedrückt: 68,6: 31,4 pCt. 
Diese Prozentverhältnisse stimmen mit den Ergebnissen anderer Autoren 
ganz gut überein, so fanden M. Schmidt (2) 71:29 pCt., Kruse (8) 
79:21 pCt., Jurasz (4) 75:25 pCt., Lublinski (5) 70: 30 pCt., Besold 
und Gidionsen (6) 66,7:33,3 pCt., Lewies 71:29 pCt. Unwesentlich 
weicht davon Heinze (8) mit 82,1:17,8pCt. ab. Von neueren Autoren 
findet Bingler (9) 73,7:26,2. Als Ursache dieses auffallenden Ueber- 
wiegens der männlichen Kranken finden wir meist die Angabe, dass die 


378 E. Wodak, Statistisch-klinische Studien zur Kehlkopftuberkulose usw. 


Männer infolge starken Rauchens, stimmlicher Anstrengungen im Berufe 
sowie Inhalation schädlicher Dämpfe und Staubes, mehr exponiert seien 
als die Weiber (Meyer [10]). Was den Beruf anbelangt, so trat im 
Kriege hier eine wesentliche Aenderung ein, indem die Frauen vielfach 
für die im Kriegsdienste stehenden Männer deren Beruf übernehmen 
mussten. Es sollte sich daher, wenn der Beruf wirklich so sehr zur 
Tuberkulose disponiert, das angegebene Prozentverhältnis im Kriege zu 
Ungunsten der Frauen verschieben. Wenn wir daraufhin das Material 
der Jahre 1914—18 untersuchen, so zeigt sich tatsächlich, dass bereits 
im Jahre 1914 das Prozentverhältnis, das sich einige Jahre hindurch auf 
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etwas über 70 pCt. für Männer bewegte, plötzlich um 7 pCt. sinkt (siehe 
Abb. 1). Noch deutlicher wird dies im folgenden Jahre, wo die Prozent- 
zahl auf 62,9 pCt. fällt. Und so geht dies fort, bis wir im Jahre 1917 
50 pCt. Männer und 50 pCt. Weiber hatten. Im nächsten Jahre blieb 
dieses Prozentverhältnis ungefähr auf gleicher Höhe. Hier sind nun zum 
besseren Verständnis mehrere Bemerkungen am Platze: 

1. Vor allem habe ich bei der Zusammenstellung der Jahre 1914—19 
die Zahl der wegen Kehlkopftuberkulose behandelten Soldaten weggelassen, 
deren Zahl 59 beträgt. Ich tat dies aus dem Grunde, da uns die Soldaten 
von militärischen Krankenanstalten zur Konstatierung geschickt wurden 
und daher nicht dem sonst bei uns gewohnten Krankenmaterial entsprachen, 
sondern „exogener* Natur waren. Ihre Einbeziehung in die Statistik hätte 
das Bild getrübt und die Prozentzahl der Tuberkulosekranken zugunsten 
der Männer hinaufschnellen lassen. 


| 
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2. Einem anscheinend triftigen Einwand muss man begegnen, bevor 
man an Folgerungen aus diesen Zahlen denkt, nämlich dem, dass infolge 
der überaus grossen Zahl der Einberufungen weniger Männer und mehr 
Frauen in die Ambulanz kamen. Wenn wir aber die Beteiligung der 
Frauen an der gesamten Ambulanz prozentual bestimmen, so finden wir, 
dass diese in den Jahren 1909—13 sich zwischen 35 und 46 pCt. be- 
wegte und in den Kriegsjahren 1914—18 keine Abweichung von dieser 
Höhe zeigte, also ebenfalls zwischen 35 und 46pCt. Mit anderen Worten, 
die Beteiligung der Frauen an der Ambulanz blieb im Kriege bei uns 
gleich und meine oben angeführten Zahlen behalten ihre volle Gültigkeit. 

Wir können also meines Erachtens sagen, dass im Kriege — speziell 
seit dem Jahre 1916 — eine starke Zunahme der an Kehlkopftuber- 
kulose erkrankten Frauen bis zu etwa 50 pCt. gegenüber den Friedens- 
jahren, zu verzeichnen ist. Grund dafür dürften wohl die schlechten Wirt- 
schafts- und Ernährungsverhältnisse sein, denen die an der Hinterlandsfront 
stehenden Frauen in weit höherem Masse als die Männer ausgesetzt waren. 
Die gleiche Erfahrung wie ich machte auch Uhlenhuth (11), der eben- 
falls eine Zunahme der an Tuberkulose erkrankten Frauen, und zwar der 
jüngsten und ältesten Altersklassen beobachten konnte. Die Ursache dafür 
liegt nach seiner Ansicht in der Ueberbürdung bei mangelhafter Er- 
nährung. Welche Bedeutung dieser Umstand für den Nachwuchs hat, ist 
ohne Weiteres klar. 


Tabelle I. Häufigkeit der Kehlkopftuberkulose. 


R Zahl der Kehl- 2 . 

Jahr Zahl der Fälle kopftuberkulosen Männer Weiber 

1909 334 36 (10,8 pCt.) | 25 (69,4 pCt.) | 11 (30,6 pCt.) 
1910 458 51 (11,1 , ) | 33 (64,7 , ) | 18 (353 „) 
1911 440 32 (73 Seip 28 ILS... 5°) 9 (28.1 „) 
1912 531 388 (7,1 , ) | 28 (73,7 , )| 10 (26,3 , ) 
1913 538 50 (9,3 , ) | 36 (72 „n ) | 14 (28 =) 
1914 509 47(92 „ )| 31 (659 „)| 16 (84,1 „) 
1915 1026 66 (6,4 „ )| 46 (69,7 „)| 20 (30.3 , ) 
1916 - 762 83 (10.8 , )| 51 (614 „)| 32 (886 , ) 
1917 692 63 (9,1 , )| 41 (65,1 „ ) | 22 (84,9 „) 
1918 560 46 (82 ,)]| 33 (71,7, ) | 18 (283 „) 
1919 150 16 (106 , )| 15 (93,8 „) 1( 6,2 , ) 

- bis Feb. | 
Summe | 6000 | 528 ( 8,8 pCt.) | 362 (68,6 pCt.) | 166 (31,4 pCt.) 


Eine Uebersicht über die Häufigkeit der Kehlkopftuberkulose in den 
einzelnen Jahren geben Tab. I und Abb. 2. Tab. I stellt diese Ueber- 
sicht tabellarisch zusammen, Abb. 2 gibt sie in Kurvenform wieder. Die 
Zahl der behandelten Patienten hat im Kriege sichtlich zugenommen, er- 
reichte im Jahre 1915 den höchsten Stand von 1026, um dann wieder 
abzunehmen. Dieses Plus ist teilweise auf die im Institute zur militäri- 
schen Konstatierung und Behandlung zugewiesenen Soldaten zurückzuführen, 
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was jetzt natürlich beträchtlich abgenommen hat. Mit diesem Ansteigen 
der Frequenz macht sich auch ein absoluter Anstieg der Kehlkopfkranken 
bemerkbar. Wenn wir dagegen die Verhältnisse nach Prozenten studieren, 
so finden wir, dass in den Friedensjahren 1909—13 die Prozentzahl sich 
immer um 10 pCt. herum bewegte. Dieses Prozentverhältnis hat sich nun 
nach meiner Statistik im Kriege keineswegs wesentlich geändert, denn auch 
im Kriege bewegen sich die Zahlen ungefähr in derselben Höhe, vorüber- 
gehend sinkt es sogar auf 6,4pCt. (1915)! Dabei sind die Soldaten ein- 
bezogen. Wenn ich die Soldaten aus der Frequenz ausscheide, tritt keine 
bemerkenswerte Aenderung ein. 


Abbildung 2. 


F 


Häufigkeit der Kehlkopftuberkulose. 


Amhulanzstärke, ----- - Zahl der Kehlkopftuberkulösen (absolut), 
—— — Zahl der Kehlkopftuberkulésen (in Prozenten ausgedrückt). 


Lässt sich aus diesem Verhalten der Häufigkeitskurve etwas schliessen ? 

Dass die Tuberkulose überhaupt im Kriege zugenommen hat, ist ohne 
weiteres aus den Angaben fast aller Autoren ersichtlich. Während nämlich 
in den ersten Kriegsmonaten — etwa bis Ende 1915 — von vielen Seiten 
behauptet wurde, dass die „Freiluftbehandlung* den Lungentuberkulösen 
sehr zu statten komme. und eine Verringerung der Morbidität zur Folge 
habe, änderte sich diese Anschauung ganz wesentlich mit der langen Kriegs- 
dauer und den damit verbundenen entsetzlichen wirtschaftlichen Folgen. 
So berichtet Mönckeberg (12), dass die Prozentzahl der an Tuberkulose 
verstorbenen Personen, die sich bis zum Jahre 1917 ungefähr auf der 
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gleichen Höhe von 17—19 pCt. gehalten hatte, im Jahre 1917 auf 22,1 pCt. 
und in den ersten 5 Monaten des Jahres 1918 sogar auf 28,5 pÜt. anstieg. 
Auffallender noch als die Zunahme der tödlichen Tuberkulosen erschien 
dem Obduzenten während des genannten Zeitraumes das gehäufte Vor- 
kommen von rapid verlaufenden käsigen Pneumonien. Aehnliche Erfah- 
rungen machte Freund (13) bei der Tuberkulose der Schwangeren, bei 
denen er im Kriege eine beträchtliche Zunahme der aktiven Tuberkulose- 
fälle feststellen konnte. Das Gleiche gilt nach seinen Erfahrungen nicht 
nur für die Lungentuberkulose, sondern auch für die Genital-, Blasen- und 
- Bauchfelltuberkulose, die er in solcher Häufigkeit und Schwere früher am 
gleichen Orte nicht gesehen habe. Auch die Tuberkulose an Kindern hat 
nach Salge (14) eine beträchtliche Steigerung erfahren. Ueber das Ver- 
halten der chirurgischen Tuberkulose im Kriege berichtet Drügg (15). Aus 
seinen Ausführungen geht neben der Zunahme der Tuberkulosefälle auch 
hervor, dass ihr Charakter wesentlich bösartiger geworden sei. Er 
ordnet sein Material in 4 Altersklassen und findet eine Zunahme in sämt- 
lichen Kategorien mit Ausnahme des Kindesalters, das absolut wohl einen 
Anstieg, prozentuell jedoch eine geringe Abnahme zeigt. Er erklärt dieses 
etwas auffallende Verhalten damit, dass er sagt, der Staat hätte den Kindern 
. aus seinen geringen Vorräten doch immerhin verhältnismässig am meisten 
zukommen lassen, also vor allem die unentbehrliche Milch, ` andererseits 
seien die klimatischen Verhältnisse (Sonne, Licht, Luft) unverändert ge- 
blieben. Dies im Verein mit dem vermehrten Besuche der Kinderkrippen 
hätte nach Drügg einem Fortschreiten der chirurgischen Tuberkulose bei 
Kindern Einhalt geboten. Zwischen beiden Geschlechtern findet Drügg 
keinen Unterschied. 

Wir sehen also, wie die Literatur sich darüber einig ist, dass 
die Tuberkulose wohl aller Organe im Kriege durch die ungünstigen, 
ja verzweifelten Ernährungsverhältnisse eine kolossale Steigerung erfahren 
habe, wenn diese auch zahlenmässig schwer zu fassen ist. Auch in meiner 
Statistik sind die Zahlen nicht sehr schlagend und erst bei genauer Detail- 
lierung werden die Unterschiede deutlicher. Meine Statistik zeigt daher 
wohl eine wesentlich absolute, aber keine prozentuale Zunahme der Kehl- 
kopftuberkulose. Ä 

Der nächste Punkt ist die Beteiligung der verschiedenen Alters- 
klassen an der Tuberkulose des Kehlkopfes (Abb. 3). Am meisten er- 
griffen sind die Jahre 20—40, mit dem Höhepunkt beim männlichen 
Geschlecht zwischen 30 und 40 Jahren, beim weiblichen um ein Dezennium 
früher. Dies stimmt mit den Angaben fast aller Autoren überein 
[M. Schmidt (2), Lublinski (5), Kruse (3), Jurasz (4), Heinze (8), 
Mackenzie (16), Lewies (7) u. a.]. Von da ab gegen das 60. Lebensjahr 
nimmt die Zahl der Kehlkopfphthisiker rasch ab, um vom 60. Jahre an 
selten zu werden. Immerhin hatten wir 8 männliche und 3 weibliche 
Patienten über 60 Jahre, im ganzen also 11, was einem Prozentsatz von 
etwa 2 pCt. entspricht. Der älteste Patient war ein 69jähriger Greis. 

Arehiv für Laryngologie. 32. Bd. 3. Heft. 95 
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Ebenso selten, ja fast noch seltener, kommt die Kehlkopftuberkulose bei 
Kindern vor. Schech (17) behauptet, dass sie bei Kindern vor dem 
15. Jahre äusserst selten anzutreffen sei. Auch Ghon und Roman (51) 
hatten in ihrem grossen Material nur vereinzelte Fälle kindlicher Kehlkopf- 
tuberkulose — darunter bei einem 10 Monate alten Mädchen. Hier decken 
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sich also die Erfahrungen am Sektionstisch mit denen des Klinikers. Ich 
hatte unter unserem Material 8 Falle von Kehlkopftuberkulose bis zum 
15. Jahre, und zwar 3 davon mit 8 Jahren. Der eine (1911, Prot. Nr. 257) 
war ein Tischlersohn mit Infiltrat und Rétung beider Taschen- und Stimm- 
bänder ohne deutliche Exulzeration, der eine schwere Lungentuberkulose 
hatte. Die beiden anderen 8jährigen hatten Lupus des Kehlkopfes, wovon 
noch unten die Rede sein wird. Von den übrigen Fällen waren zwei 
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14 jährige Knaben, von denen der eine (1913, Prot. Nr. 304) Lupus, der 
andere (1913, Prot. Nr. 27) Kehlkopftuberkulose mit hauptsächlichem Sitz 
an der Epiglottis hatte. Dieser Fall gehört nach Josephsohn (18), der 
einen ähnlichen Fall bei einem 12jährigen Mädchen beschrieb, wegen des 
Sitzes an der Epiglottis zu den seltenen Formen der kindlichen Kehlkopf- 
phthise. Im allgemeinen sah Josephsohn bei Kindern dieselben Formen 
wie bei Erwachsenen, am häufigsten also einfache, oberflächliche Geschwüre 
der wahren und falschen Stimmbänder. (Siehe den ersten meiner Fälle!) 
Die restlichen 3 Fälle verteilten sich auf einen 12 jährigen Postbeamten- 
sohn (1918, Nr. 474) und zwei 15jährige Mädchen (1910, Nr. 204 — 1915, 
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Männliche Berufe, nach der Häufigkeit bei Kehlkopftuberkulose geordnet. 


Nr. 276) mit klinisch sicherer Kehlkopftuberkulose. Im ganzen hatten wir 
also 8 Fälle, d. i. etwa 1,5 pCt., was den Angaben Heinze’s (8) (2—3 pCt.) 
und Fröbelius’ (19) (2—4 pCt.) ziemlich nahe kommt. Die 3 Lupusfälle 
sollten allerdings bei strenger Kritik ausscheiden, da bekanntlich Lupus 
laryngis bei jüngeren Individuen unter dem 30. Jahre doppelt so häufig 
vorkommt, als bei älteren Leuten [siehe z. B. Mygind (20)]. 

Dass Beruf und Tuberkulose in einem gewissen Zusammenhange 
stehen, ist bekannt. Wenn ich diesen Zusammenhang in meinem Material 
nähe untersuche, so finde ich manche Berufsarten in erheblicherem Masse 
als andere beteiligt. Eine Uebersicht darüber geben uns Abb. 4 und 5, 
wo wir schematisch die einzelnen Berufe, nach ihrer Häufigkeit geordnet, 
vorfinden. Bei den Männern überwiegen die „Professionisten“, also Schlosser, 
Tischler, Schneider, Schuhmacher. Die Kategorie „Arbeiter“, die eigentlich 

25° 
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den grössten Anteil aufweist, lasse ich absichtlich bei der Aufzählung weg, 
da die Angabe „Arbeiter“ als Beruf zu ungenau ist und sich alles mögliche 
darunter verbergen kann. Wir sehen also in Uebereinstimmung mit anderen 
Autoren (Bingler), dass die Handwerker an erster Stelle stehen. Während 
bei Schneidern und Schuhmachern als Ursache die Arbeit in schlecht ge- 
lüfteten, unhygienischen Werkstätten bei gebückter Stellung verantwortlich 
gemacht werden kann, ist bei Schlossern und Tischlern wieder die Ein- 
atmung von Metall- bzw. Holzstaub schuld. Dass gerade bei Schlossern, 
wie auch Bingler (21) angibt, die grösste Zahl der Kehlkopfphthisiker ge- 
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funden wird, erklärt Laub (22) damit, dass die Einatmung von Metallstaub, 
ähnlich wie bei Steinmetzen, in viel höherem Masse geeignet ist, direkte 
Schädigungen und Verletzungen der Kehlkopfschleimhaut hervorzurufen. 

An die Handwerker reihen sich die Eisenbahnbediensteten, hierauf 
die Beamten und Handelsangestellten. Bei diesen beiden Berufsklassen 
bilden wohl die speziell im Kriege unzureichende Bezahlung und die da- 
durch verursachten schlechten sozialen Verhältnisse die Ursache der 
starken Beteiligung. An nächster Stelle stehen dann die Landwirte und 
Fleischer, denen sich die Kaufleute und die übrigen Berufe anschliessen. 

Bei den Frauen sehen wir an erster Stelle die Näherin, die ja auch 
den grössten Prozentsatz fiir die Lungentuberkulose bei dem weiblichen 
Geschlecht liefert. Die Gründe dafür sind in den oben bei Schneidern er- 
örterten Berufsschädlichkeiten gelegen, denen die meist jungen, im Ent- 
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wicklungsalter stehenden Mädchen noch leichter zum Opfer fallen. Dann 
kommt die dienende Klasse — also Dienstmädchen, Stubenmädchen, Be- 
dienerinnen usw. —, an dritter Stelle sind die Fabrikarbeiterinnen. Zum 
Schluss folgen die Kontoristinnen. Speziell bei den weiblichen Berufen 
sind die verwendbaren Zahlen so klein, dass irgendwelche Schlüsse auf 
die grössere oder geringere Disposition eines Berufes zur Kehlkopfphthise 
nur mit Vorsicht zu ziehen sind. 

Kurz erwähnen möchte ich noch, dass zwischen Stadt- und Land- 
bewohnern bezüglich der Beteiligung an der Kehlkopftuberkulose nach 
meinem Material kein wesentlicher Unterschied bestand. 


Kehlkopftuberkulose und Lungenerkrankung. 


Unter unseren 528 Fällen von Kehlkopftuberkulose konnten wir 241 mal, 
d. i. in 45,6 pCt., eine sichere tuberkulöse Lungenaffektion nachweisen. 
Damit ist jedoch keineswegs gesagt; dass in den restlichen 54,4 pCt. die 
Lunge frei von Veränderungen war. Im Gegenteil steht so viel fest, dass 
davon der grösste Teil sicher eine spezifische Erkrankung der Lunge auf- 
wies, nur entzogen sich die Patienten unserer weiteren Beobachtung. In 
einigen wenigen Fällen konnte man trotz genauester klinischer Untersuchung 
an den Lungen nichts Pathologisches nachweisen. Derartige Fälle fanden 
sich fünf. In zweien dieser Fälle war allerdings der Kehlkopfbefund 
klinisch auch nur suspekt auf Tuberkulose, die drei anderen dagegen 
sichere Larynxtuberkulosen, bei denen die Lunge auch bei wiederholter 
Untersuchung normal befunden wurde. | 

Die Erörterung derartiger Fälle führt uns zur Frage der primären 
Larynxtuberkulose. Dass es tatsächlich eine primäre Kehlkopfphthise 
gibt, wurde viel bestritten, ist aber durch die Fälle von E. Fraenkel (23), 
Manasse (24), Orth (25), Progrebinsky (54) u. a. sehr wahrscheinlich 
gemacht. Wie vorsichtig man mit der Diagnose der primären Larynx- 
tuberkulose sein muss, lehrt der Fall Steiner’s (26). Steiner fand bei 
einem 32 jährigen Manne ausgedehnte Ulzerationen im Kehlkopf, die sich 
bei der histologischen Untersuchung als tuberkulös erwiesen. Dabei war 
die Lunge klinisch nach wiederholter fachmännischer Untersuchung voll- 
kommen frei von pathologischen Veränderungen. Der Mann starb. Auch auf 
dem Sektionstische war die Lunge makroskopisch anscheinend normal, nur 
am rechten Lungenhilus fand sich in einem broncho-pulmonalen Lymph- 
knoten ein ungefähr mohnkorngrosser Kalkherd. Bei der histologischen 
Untersuchung wurden in der Nähe dieses Lymphknotens zwei kleine Ge- 
bilde gefunden, die als Konglomerattuberkel mit nur geringen regressiven 
Veränderungen angesprochen werden konnten. Ferner fanden sich in der 
rechten Gaumentonsille Riesenzellen. Diese Befunde zeigen, dass in der 
Lunge ein, wenn auch geringer, tuberkulöser Prozess abgelaufen ist. Weiter 
steht fest, dass die Affektion von Larynx und Tonsille jüngeren Datums 
als in dem Lymphknoten ist. Es ist also nach Steiner’s Ansicht zweierlei 
- möglich: 1. Dass Kehlkopf und Tonsille aufsteigend vom unteren Respira- 


P 
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tionstrakt (Lunge) infiziert wurden. 2. Dass die Kehlkopf- und Tonsillen- 
tuberkulose eine zweite neue Infektion mit Tuberkulose darstellt. Für 
erstere Möglichkeit müsste man annehmen, dass zur Zeit der Entstehung 
der Kehlkopftuberkulose der Lungenprozess noch florid, für letzteren Fall, 
dass die Lunge bereits ausgeheilt war. Bezüglich des Infektionsmodus hält 
Steiner dann die Sputuminfektion von dem offenen, wenn auch kleinen 
Lungenherd für die wahrscheinlichste. Nur für die zweite oben genannte 
Annahme stellt dieser Fall eine primäre Larynxtuberkulose dar; Steiner 
sagt daher, dass erst die genaue histologische Untersuchung Aufschluss 
über „das gegenseitige Verhältnis und die zeitliche Aufeinanderfolge der 
verschiedenen tuberkulösen Veränderungen ermöglichen wird“. Steiner 
geht darin mit Recht noch weiter als Meyer (10), der der Ansicht ist, 
dass „die jedem Laryngologen geläufigen Fälle von primärer Kehlkopf- 
tuberkulose ohne Lungenbefund nicht im Sinne 'primärer Infektion zu ver- 
wenden sind, wenn nicht ein jahrelanges Freibleiben der Lunge beobachtet 
wird“. Diese Forderung Meyer’s genügt meines Erachtens nicht, denn 
unsere klinischen Untersuchungsmethoden der Lunge sind nicht imstande, 
selbst bei äusserster Sorgfalt, das Vorhandensein eines ganz kleinen tuber- 
kulösen Herdes in Lunge oder Lymphdrüsen mit Sicherheit auszuschliessen. 
Von diesem primären Herde aus kann dann der Larynx, wie wir oft ge- 
sehen haben, in weit höherem Maasse als die Lunge erkranken. So wird 
man wohl mit Steiner nur in jenen Fällen von primärer Larynxtuber- 
knlose sprechen können, in denen auch bei der histologischen Untersuchung 
der Lunge und der übrigen Organe ein primärer Herd nicht gefunden 
wurde. Fälle mit klinisch normalem Lungenbefund verdienen zwar unser 
grösstes Interesse, sollten aber, wie Imhofer (1) richtig hervorhebt, ohne 
histologischen Befund nicht mehr als primäre Larynxtuberkulose publiziert 
werden. — In einem unserer Fälle besserte sich unter lokaler und allgemeiner 
Behandlung die Kehlkopftuberkulose zusehends, doch muss man im all- 
gemeinen, wie auch E. Fraenkel (23) mahnt, bei der Prognose dieser 
Fälle trotz des normalen Lungenbefundes sehr vorsichtig sein. E. Fraenkel 
berichtet von einem derartigen Falle, bei dem der Kehlkopfprozess bei 
normalem Lungenbefund zwei Jahre stillstand und dann doch zum Tode 
führte. Auch unter unserem Material befindet sich ein ähnlicher Fall, über 
den weiter unten noch berichtet wird. 

Die Entstehung der primären Kehlkopftuberkulose wird von den 
Autoren [Cornet (27), Steiner] auf Inhalation zurückgeführt, also als 
eine aerogene aulgefasst. 

Ein ganz anderes Bild gewinnt die Frage der primären Larynx- 
tuberkulose, wenn man die neuesten Untersuchungen über den pri- 
mären Lungenherd berücksichtigt, ein Komplex, den Ghon (52), Ghon 
und Roman (51) für das Kindesalter, Ranke (53) auch für den Er- 
wachsenen festgestellt haben. Ghon!) zeigt, dass der primäre Lungen- 


1) Ghon, 1l. c. S. 96. 
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herd bei der kindlichen Tuberkulose so gut wie immer von tuberkulösen 
Veränderungen der den Lungen regionären Lymphknoten begleitet sei, und 
auch Ranke?) hebt hervor, dass sich die Primäraffektion nie isoliert, ohne 
Erkrankung der regionären Lymphdrüsen ausbilde. Diese Beobachtungen 
mahnen uns zu einer Korrektur unserer Anschauungen über die primäre 
Larynxtuberkulose, bei der wir bisher von der Forderung der tuberkulösen 
Erkrankung der zugehörigen Lymphdrüsen nichts gehört haben. Analog 
dem primären Lungenherd könnte man von einem primären Larynx- 
herd erst dann sprechen, wenn — abgesehen von dem vollständigen Fehlen 
tuberkulöser Veränderungen der übrigen Organe — die regionären Lymph- 
drüsen ebenfalls miterkrankt sind. Die bisher als primäre Larynxtuber- 
kulose beschriebenen Fälle sind daher, unter diesem Gesichtswinkel be- 
trachtet, sehr ungenau, denn die meisten Autoren erwähnen die regionären 
Lymphdrüsen entweder überhaupt nicht oder doch nur unvollständig. So 
spricht Pogrebinsky (54) nur von Tuberkulose der Halslymphdriisen in 
seinem Falle, und Manasse führt bloss an, dass die Lymphdrüsen unter 
der Bifurkation gross, schiefrig und nicht besonders mit den Luftwegen 
verwachsen waren. Exakter untersucht und daher wertvoller ist Steiner’s 
Fall, der in den zervikalen Lymphknoten der rechten Seite vereinzelte 
Langhans’sche Riesenzellen aufwies. Leider ist dieser Fall aber in anderer 
Hinsicht, wie ich oben auseinandersetzte, nicht eindeutig, weshalb wir uns 
gestehen müssen, dass die primäre Larynxtuberkulose bis heute 
eigentlich einwandfrei nicht bewiesen ist. 

In der weitaus überwiegenden Mehrzahl der Fälle haben wir es mit 
einer sekundären Tuberkulose zu tun, die gewöhnlich von einem primären 
Lungenherd aus infiziert wurde. Das fast ausschliessliche Vorkommen der 
Kehlkopftuberkulose bei Tuberkulose der Lungen, nicht derjenigen anderer 
Organe, wird durch die Inokulationstheorie erklärt, nach der die In- 
fektion durch die Passage und die innige mechanische Berührung mit dem 
infektiösen Sputum herbeigeführt wird [Meyer (10)]. Daher kommt es, 
dass die den mechanischen Insulten am meisten ausgesetzten Teile 
des Kehlkopfes, wie Stimmbänder, Hinterwand, in der Regel am häufig- 
sten an Tuberkulose erkranken. Auch die Zusammenstellung meiner 
Fälle in bezug auf Lokalisation zeigt, dass in erster Reihe die Stimm- 
bänder erkranken (65 mal), dann die Hinterwand (28mal), hierauf Epi- 
glottis (23mal) (durch das so häufige Verschlucken tuberkulösen Spu- 
tums?), sodann die übrigen Teile des Kehlkopfes in allen möglichen 
Kombinationen. 

Die Sputuminfektion können wir auch in anderen Fällen annehmen, 
wo nebst dem Larynx andere Organe tuberkulös erkranken. So beob- 
achteten wir in einem Falle (1911, Nr. 337) neben Kehlkopfphthise ein 
tuberkulöses Geschwür der Zunge, in einem anderen Falle (1910, Nr. 87) 
eine tuberkulöse Affektion des Mundwinkels. 


1) Ranke, |. c. S. 206. 
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Schwerer wird die alleinige Annahme der Sputuminfektion bei Fällen, 
in denen benachbarte Organe, wie z. B. die Rachenschleimhaut tuberkulös 
erkrankt ist. Hier kollidiert sie mit der Möglichkeit einer lymphogenen 
Infektion (Meyer). Solche Fälle hatten wir zwei. In dem einen Fall 
(1918, Nr. 186) handelte es sich um eine 48jährige Frau, die seit Wochen 
an Atemnot litt. An der hinteren Rachenwand sah man einen Tumor, der 
auf die linke Kehlkopfhälfte überging. Das linke Taschen- und Stimm- 
band waren infiltriert, und der linke Aryknorpel geschwollen. Die tuber- 
kulöse Natur der Affektion wurde mikroskopisch sichergestellt. Der andere 
Fall (1916, Nr. 207) war ein ebenfalls 48 jähriger Mann, Schneider, der 
seit 9 Wochen heiser war und etwa 3 Wochen Schluckschmerzen hatte. 
An der Rachenschleimhaut fand sich ein tuberkulöses Geschwür und im 
Kehlkopf an den Stimmbändern Infiltration und Exulzeration. Ausserdem 
bestand eine linksseitige Rekurrenslähmung. 

Schliesslich beobachteten wir einen Fall (1919, Nr. 147), wo ausser 
einer beginnenden Kehlkopftuberkulose auch Hauttuberkulose vorlag. Die 
Lungen waren bei der 31 jährigen Frau normal. Hier dürfte es sich wohl 
um eine hämatogene Infektion handeln. E 

Kurz streifen möchte ich noch die Frage der „lateralen Korre- 
spondenz“, d. i. das Zusammentreffen von Lungen- und Kehlkopf- 
erkrankung derselben Seite. Es bestanden darüber früher sehr weit- 
gehende Meinungsverschiedenheiten. Während noch Krieg (28) von 
275 einseitigen Fällen 252 gleichseitige, d. i. 91,6 pCt., angibt, finden 
wir bei anderen Autoren Zahlen, nach denen die Gleichseitigkeit von 
Lungen- und Kehlkopfaffektion nur in etwa der Hälfte der Fälle vor- 
kommt. Mit Recht sagen daher Besold und Gidionsen (6), dass der 
Sache nicht die Bedeutung zukomme, die ihr früher zugeschrieben wurde. 
Schäffer (29) suchte die Gleichseitigkeit mit einer Läsion des Rekurrens 
durch die benachbarte kranke Lungenspitze zu erklären: Das in seiner Be- 
weglichkeit gehemmte Stimmband sollte mindere Widerstandskraft besitzen. 
Ein geringes Ueberwiegen der gleichseitigen über die gekreuzten Erkran- 
kungen mag so wirklich seine Erledigung finden, ohne dass erst eine 
andere Erklärung herangezogen werden müsste. Auch Meyer spricht sich, 
in ähnlichem Sinne aus und meint, dass man einen geringen Ueberschuss 
der gleichseitigen Fälle mit Hilfe der Schäffer’schen Theorie erklären 
könne. Unter meinen Fällen war etwa die Hälfte gekreuzt, so dass ich 
mich also den Angaben der genannten Autoren anschliessen kann. 


Tuberkulöse Tumoren, die von den meisten Autoren als eine be- 
sondere Form der Kehlkopftuberkulose beschrieben werden, konnten wir 
fünf beobachten. Einer dieser Fälle (1910, No. 97) wurde von Herrn 
Prof. Friedel Pick (30) im März 1910 im hiesigen Aerzteverein demon- 
striert und erheischt besonderes Interesse. 

Es handelte sich um eine ödjährige Frau, die seit 3 Monaten heiser war, 
Kehlkopfbefund 1. 3. 1910: Linkes Stimmband normal. Vom rechten Stimm- 
band infolge eines vorgelagerten, in die Stimmritze hineinragenden, prolapsartigen 
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nicht exulzerierten Tumors nichts zu sehen als der vordere Abschnitt (siehe Abb. 6) 
Probeexzision ergibt Tuberkulose. Später trat an der Oberfläche des Tumors Ex- 
ulzeration auf. Die wiederholt vorgenommene Lungenuntersuchung ergab völlig 
normale Verhältnisse. Sputumbefund das erste Mal negativ, das zweite Mal positiv 
für Tuberkulose sprechend. 10. 10. 1910. Larynx: Linkes Stimmband in 
ganzer Ausdehnung sichtbar, das rechte noch z. T. von einer infiltratähnlichen 
nicht exulzerierten Masse bedeckt. Schwellung bedeutend geringer. Trotz dieses 
relativ besseren Befundes trat 11/, Monate später, also 3/, Jahre nach der ersten 
Untersuchung der Tod an Lungentuberkulose ein. 


Abbildung 6. 


Epikrise: Wir haben es hier mit einem jener nicht so seltenen 
Fälle zu tun, in denen die klinische Diagnose der Kehlkopftuberkulose 
äusserst schwierig ist und wo erst die histologische Untersuchung auf den 
richtigen Weg führt. Mit Rücksicht auf das Alter der Patientin und den 
beständig negativen Lungenbefund erschien die Diagnose einer malignen 
Neubildung wahrscheinlich, um so mehr, als jede Exulzeration fehlte. 


Der zweite Fall (1910, Nr. 445) von tuberkulösem Tumor, infolge der schwie- 
rigen Differentialdiagnose dem eben geschilderten ähnlich, war bei der 58jabrigen 
Patientin A. S. zu konstatieren, die seit 1/, Jahr heiser war. Kehlkopf: Epi- 
glottis, Taschen-, Stimmband und Aryknorpel in einen höckrigen, rötlichen Tumor 
verwandelt, der den grössten Teil des Kehlkopflumens einnimmt und nur im 
hinteren Teil der Glottis einen schmalen Spalt für die Atmung frei liess. Exulze- 
ration fehlte. Die histologische Untersuchung des Tumors ergab Tuberkulose. 


Auch hier kam Karzinom in Anbetracht des Alters sehr in Frage. 


Der dritte Fall war eine öljährige Frau (1911, Nr. 428), die seit 9 Wochen 
heiser war. Kehlkopf: Von der Hinterwand geht ein etwa haselnussgrosser, an 
der Oberfläche nicht exulzerierter Tumor aus, der die Stimmbänder bis auf ihren 
vorderen Anteil verdeckt. Die histologische Untersuchung des Tumors, der später 
Tracheotomie nötig machte, stellte seine tuberkulöse Natur fest. Nach der Tracheo- 
tomie blieb der Befund eine Zeitlang unverändert, später trat noch Oedem der 
Aryknorpel hinzu. 


Der vierte Fall (1912, Nr. 316) betraf einen 65jahrigen Landwirt, der seit 
6 Wochen allmählich heiser und arbeitsunfähig wurde. Ausserdem bestanden 
Schmerzen in der Kehlkopfgegend und seit 3 Wochen Atemnot. Schluckschmerzen 
hatte Pat. dagegen nie. Larynx: Beide Stimmbänder zeigten Infiltration und 
geringe Exulzeration. Von der Vorderfläche der Trachea, etwa in der Höhe des 
2.—3. Trachealringes, sieht man einen leicht blutenden, haselnussgrossen Tumor 
in das Lumen der Luftröhre hineinragen. Kein Stridor, die Atmung vollkommen 
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ruhig. Nach etwa 14 Tagen wird die Tracheotomie wegen erhöhter Atemnot vor- 
genommen. Bei der Inspektion sieht man an der Vorderwand der Trachea ein 
zweimarkstückgrosses Ulkus mit aufgeworfenen Rändern. Histologisch: Tuber- 
kulose mit Riesenzellen. 


Im letzten Falle (1917, Nr. 678) handelte es sich um einen 23jährigen Mann, 
der seit einem halben Jahre Halsschmerzen hatte. Larynx: Beide Taschen- und 
Stimmbänder gerötet und geschwollen, ohne Exulzeration zu zeigen. Nur an der 
Hinterwand sieht man einen geschwürigen Tumor, der das Lumen stark verengt. 
Beide Stimmbänder, besonders das linke, wenig beweglich. Lungenbefund ergab 
Spitzenkatarrh. 


Während Avellis (31) und Schech (17) nur dann von einem tuber- 
kulösen Tumor sprechen, wenn jede Ulzeration fehlt, gehen andere Autoren 
darin nicht so weit. So gibt Schmidt (2) bei Sitz des Tumors an den 
Stimmbändern Exulzeration zu und nach Besold und Gidionsen (6) ist 
das Auftreten von Ulzerationen davon abhängig, ob das Gewebe bei diesen 
Tumoren zu Zerfall neigt oder nicht. Wir müssten also nach der strengen 
Auffassung von Avellis und Schech die letzten beiden von mir zitierten 
Fälle ausscheiden. 

Bezüglich des Alters handelt es sich — bis auf den letzten Fall — 
durchweg um ältere Leute über 50 Jahre, was im Gegensatz vor allem zu 
Avellis steht. Dieser Autor gibt nämlich an, dass die tuberkulösen 
Tumoren meist im jugendlichen Alter beobachtet werden. Mit meinem 
-gegenteiligen Ergebnis stehe ich nicht allein, denn auch Lewies (7) sagt 
ausdrücklich, dass er abweichend von anderen Autoren die tuberkulösen 
Tumoren im vorgerückten Alter angetroffen habe. Dies im Verein mit der 
geringen Neigung zum Zerfall macht oft die Differentialdiagnose gegenüber 
einer malignen Neubildung schwierig. 

Was den Sitz anlangt, meint Avellis, dass sie am häufigsten im 
Ventriculus Morgagni vorkommen, dann folgt der Sitz unter dem Glottis- 
winkel, die Hinterwand, seltener die Stimm- und Taschenbänder. Von 
meinen 5 Fällen zwar zweimal die Hinterwand betroffen, die übrigen Fälle 
verteilten sich auf den Ventrikel, auf die Vorderfläche der Trachea und 
einmal auf den ganzen Kehlkopf. 

Im ersten Falle war der Lungenbefund wiederholt normal befunden 
worden. Avellis weist auf den normalen Lungenbefund sehr nachdrücklich 
hin und bezeichnet die tuberkulösen Tumoren als eine besondere Form der 
primären Larynxtuberkulose. Ich möchte diese Bezeichnung nicht verwenden, 
da man, wie ich oben auseinandersetzte, mit der Diagnose der primären 
Kehlkopftuberkulose nicht vorsichtig genug sein kann. Weiter spricht 
Avellis davon, dass die Tumoren in der Regel keine Schmerzen verur- 
sachen. Dies kann ich im grossen Ganzen, wenigstens für die nicht ex- 
ulzerierten Fälle, bestätigen. Die 3 Patienten ohne sichtbare Exulzeration, 
die ja eigentlich nach Avellis nur als Fälle von tuberkulösen Tumoren 
aufzufassen sind, hatten keine Schluckschmerzen, wohl aber die beiden 
anderen, mit Exulzeration einhergehenden Fälle. 
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| Die Kombination von Larynxtuberkulose mit Larynxlues hat 
von jeher das Interesse der Laryngologen erweckt. Das wirkliche gleich- 
zeitige Auftreten von luetischen und tuberkulösen Veränderungen im Larynx 
ist sicher sehr selten. So berichtet Albrecht (32) von einem solchen 
Falle, der klinisch das Bild von Tuberkulose bot. Im Sputum waren 
Tuberkelbazillen und an der Lunge tuberkulöse Veränderungen nachweisbar. 
Wassermann positiv. Es gelang Albrecht, in einem Schnittpräparat typische 
Spirochaeta pallida und Tuberkelbazillen nachzuweisen. Js ist dies der 
erste Fall dieser Art, der histologisch die Mischinfektion beweist. Anders 
steht es mit der Aufeinanderfolge von tuberkulösen und syphilitischen 
Prozessen. Fasano (33) hat die Umwandlung luetischer Veränderungen 
in tuberkulöse öfters beobachtet und meint, dass sich auf syphilitischem 
Boden die Tuberkulose entwickeln könne. Es tritt dann eine Infektion zur 
anderen hinzu. In einer späteren Publikation (34) sagt er darüber, dass 
beim Zusammentreffen von Sypbiliserreger und Tuberkelbazillus auf einem 
gemeinsamen Nährboden schliesslich im Konkurrenzstreit der Tuberkel- 
bazillus die Oberhand gewinnt. ‘Einen Fall, den man in diesem Sinne 
deuten kann, haben auch wir beobachtet (1911, Nr. 333). 


Es handelte sich um einen 3ljährigen Kontoristen, der im Jahre 1910 wegen 
Lues condylom. auf der dermatologischen Klinik in Behandlung stand. Damals 
hatte er im Kehlkopf Infiltration und Exulzeration des linken Stimmbandes und 
der Hinterwand. Er wurde nach Salvarsanbehandlung mit wesentlich gebessertem 
Kehlkopfbefunde entlassen. Etwa ein Jahr später stellte er sich wieder vor mit 
der Angabe, dass er vor einigen Wochen eine Hämoptoe durchgemacht habe und 
seitdem stimmlos sei. Lungenbefund: Rechtsseitiger Spitzenkatarrh und 
Pleuritis ad basim. Kehlkopf: Infiltration und Exulzeration im hinteren Drittel 
des rechten Stimmbandes, seichte Geschwürsbildung an der Hinterwand. Einen 
Monat später ist unter Milchsäurebehandlung die Exulzeration überall geheilt, die 
Stimme jedoch noch etwas heiser. 


Die Diagnose der Kehlkopftuberkulose im Jahre 1911 wurde aller- 
dings nur aus dem klinischen Bilde und der gleichzeitig vorhandenen 
Spitzenaffektion der Lunge gestellt, jedoch durch die günstige Einwirkung 
der Milchsäurebehandlung sehr gestützt. 

Meistens handelt es sich um das Auftreten von Tuberkulose des Kehl. 
kopfes bei luetischen Individuen, wie wir es dreimal gefunden haben. 


Im ersten Falle (1918, Nr. 130) sahen wir bei einer 39jährigen Postdieners- 
frau mit stark positivem Wassermann hochgradige Infiltration und Exulzeration der 
Epiglottis, ohne Beteiligung der Stimmbänder. Ausserdem bestand eine atrophische 
Rhinopharyngitis mit Geschwüren am Rachendach (luetischer Natur?). Im Sputum 
waren Tuberkelbazillen nachweisbar. Unter Milchsäure- und Jodglyzerinbehand- 
lung heilten die Geschwüre. 


Der zweite Fall (1915, Nr. 542) war ein 45jähriger Schneider, der ein halbes 
Jahr heiser war. Kehlkopf: Infiltration und Exulzeration der Epiglottis, an- 
scheinend tuberkulöser Natur. 5 Monate später war der Larynxbefund unverändert, 
dagegen an der rechten Tonsille ein wohl luetisches Geschwür zu sehen. Wasser- 
mann sehr stark positiv. Ausserdem bestand ein beiderseitiger Lungenspitzenkatarrh. 
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Hier war die luetische Infektion offenbar zur tuberkulésen dazugetreten, 
ohne im Kehlkopfbefunde eine Aenderung hervorzurufen. 


Im letzten Fall (1918, Nr. 201) handelte es sich um einen 28 jahrigen Tischler 
mit stark positivem Wassermann. Bei ihm war am rechten Stimmband eine Infil- 
tration und Exulzeration festzustellen, die klinisch eher fiir Tuberkulose sprach. 
Da trotz 4 Salvarsaninjektionen nicht die geringste Besserung eintrat, gewinnt die 
Diagnose der Kehlkopftuberkulose mehr an Wahrscheinlichkeit. 


Als Einfluss des Zusammentreffens von Lues und Tuberkulose ist im 
allgemeinen zu konstatieren, dass die tuberkulöse Affektion des Kehlkopfes | 
bei Luetikern, wie auch am übrigen Körper, schwerer verläuft. 

Rekurrenslihmung kommt nach Gerhardt (35) nicht so selten 
bei tuberkulöser Geschwürsbildung zur Beobachtung. Er findet auf zwölf 
Fälle eine solche Lähmung. Die Ursache ist nach Gerhardt eine zwei- 
fache, einerseits Pleuraverdickung und Schrumpfung, die den Nerv leistungs- 
unfähig machen, andererseits der Druck infiltrierter und geschwellter Bron- 
chialdrüsen. Gouguenheim und Tissier (36) sind anderer Meinung, indem 
sie auf die Hyperplasie des interstitiellen Bindegewebes, sowie auf die De- 
generation des Nerven aufmerksam machen. Derartige Veränderungen des 
Nervensystems finden sich bei Tuberkulösen überall. Diese Befunde werden 
von Tauber und Bernd (37) sowie von Dausac (38) bestätigt. Während 
man früher hauptsächlich den rechten Rekurrens infolge häufigerer Er- 
krankung der rechten Lungenspitze für bedroht ansah, zeigen neuere Beob- 
achtungen, dass ebenso oft auch der linke Rekurrens komprimiert wird. 
Damit stimmt auch Schech überein. Meine Beobachtungen erstrecken 
sich auf 11 Rekurrenslähmungen (man achte in derartigen Fällen auf eine 
gleichzeitige Ankylose des Kriko-arytänoidalgelenkes!), zeigen also die 
Lähmung in etwa 2 pCt. Meine Zahlen sind viel niedriger, wie die Ger- 
hardt’s, die auch Ziemssen (39) bereits viel zu hoch gefunden hatte. 
Von diesen 11 Fällen waren die rechts- und linksseitigen Lähmungen 
ziemlich gleich verteilt. 


Ein Fall hatte eine beiderseitige Rekurrensparalyse (1917, Nr. 44), ein 
nach Gerhardt und Brieger (40) äusserst seltenes Vorkommnis. Es war dies 
ein 19jähriger Soldat, der 7 Wochen heiser war. Kehlkopf: Beide Taschen- und 
Stimmbänder gerötet, verdickt, ebenso die Hinterwand. Beide Nervi recurrentes 
gelähmt. Lungenbefund positiv für Tuberkulose sprechend. 


Unter unserem Material befanden sich auch drei anscheinend gut- 
artige Papillome der Stimmbänder, in deren Basis histologisch Tuber- 
kulose nachgewiesen werden konnte. Ueber diese Fälle hat Steiner (41) 
in einer Publikation ausführlich berichtet. 


Zwei dieser Fälle boten klinisch das Bild harmloser Papillome der (normalen) 
Stimmbänder in der Gegend der vorderen Kommissur und bei beiden ergab die 
erste histologische Untersuchung durchaus nichts für Tuberkulose Sprechendes. 
Erst die zweite, nach einiger Zeit vorgenommene mikroskopische Untersuchung 
stellte die tuberkulöse Natur des Leidens fest. Dabei war in beiden Fällen weder 
an den Lungen noch sonst am Körper irgendein für Tuberkulose auch nur ver- 
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dächtiger Befund zu erheben. Im zweiten Falle trat erst 3 Monate nach der ope- 
rativen Entfernung des Papilloms neuerlich Heiserkeit und positiver Bazillenbefund 
im Sputum auf. Gleichzeitig liess sich an der linken Lungenspitze eine gering- 
fügige Dämpfung nachweisen. 


Die Papillome sind nach Steiner’s Ansicht infolge des Reizzustandes 
der Schleimhaut entstanden, den die darunter langsam sich entwickelnden 
tuberkulösen Knötchen hervorgerufen hatten. 


Der dritte Fall unterscheidet sich insofern von den beiden anderen, als bei 
ibm das Papillom nicht in unveränderter normaler Umgebung vorkam, sondern 
die Kehlkopfschleimhaut schon makroskopisch Veränderungen tuberkulöser Natur 
zeigte: Allgemeine Rötung, diffuse Schwellung der Interarytänoidalschleimhaut 
und eine leichte Verdickung des linken Aryknorpels. Dabei waren auch der Lungen- 
befund und die Pirquet’sche Reaktion positiv. Die histologische Untersuchung 
des Papillomgrundes bestätigte die Diagnose. 


Steiner knüpft an die Besprechung dieser Fälle die gewiss berech- 
tigte Forderung, alle auch bei sonst anscheinend gesunden Menschen vor- 
kommenden Kehlkopfpolypen oder Papillome einer genauen histologischen 
Untersuchung zu unterziehen. Die Untersuchung soll aber möglichst Tumor- 
stückchen aus der Tiefe der Basis umfassen. Bezüglich der Prognose der- 
artiger Fälle warnt Steiner vor einer allzu günstigen Beurteilung, da der 
erste der beschriebenen Fälle, obwohl monatelang keine Spur von Tuber- 
kulose im Kehlkopf und in den Lungen nachweisbar war, später sehr 
rasch letal verlief. Therapeutisch kommt seiner Meinung nach nur die 
operative Entfernung in Betracht, wobei Steiner einen endolaryngealen 
Eingriff, sofern es die Grösse des Tumors noch zulässt, einem extralaryn- 
gealen Verfahren vorzieht. 


Der Lupus des Kehlkopfes . kommt nach Schech sehr selten allein 
und primär, sondern meist sekundär in Verbindung mit Lupus der äusseren 
Haut oder Schleimhaut der Nase und des Rachens vor. Ueber einen der 
seltenen primären Fälle berichtet Cohen (42), der die in der Literatur 
vorhandenen ähnlichen Fälle — es waren bis dahin etwa 29 — aufzählt. 
Er führt als pathognomonisch für Lupus des Kehlkopfes die geringe Schmerz- 
haftigkeit der Epiglottis an. Im Gegensatz zum primären ist der sekun- 
däre Larynxlupus ziemlich häufig. So schreibt Mygind (20), dass man 
bei jedem 8. oder 10. an Hautlupus leidenden Patienten die gleiche Affektion 
im Kehlkopf finden könne. Von den beiden Geschlechtern sei das weib- 
liche häufiger beteiligt als das männliche und der Lupus bei jugendlichen 
Personen (unter 30 Jahren) häufiger als bei älteren. Auch Mygind hebt 
hervor, dass Schluckschmerzen oder Schlingbeschwerden nur ganz aus- 
nahmsweise auftreten. Und selbst wenn sie vorhanden seien, erreichten sie 
nie einen. solchen Grad, dass sie die Patienten erheblich belästigten. Dies 
sei um so auffälliger, als es auch bei Fällen von ausgedehntester Ulzeration 
der Epiglottis zutreffe. Ebenso merkwürdig sei es, dass die Stimme bei 
den meisten Patienten entweder einen ganz natürlichen oder doch nur 
leicht verschleierten Klang habe. Bezüglich des Sitzes der Erkrankung 
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sei die Epiglottis in erster Linie befallen und in keinem der 20 Fälle 
Mygind’s frei von Veränderungen gefunden worden. 

Wir hatten 5 Fälle von Kehlkopflupus, von denen drei männliche 
und zwei weibliche Individuen betrafen. Vier von den fünf Patienten standen 
im Alter von unter 30 Jahren, der fünfte war 32 Jahre alt. In allen 
Fällen war die Epiglottis mitbeteiligt. Zwei Patienten hatten gleichzeitig 
Lupus der Nase und des Rachens, in den übrigen Fällen war der primäre 
Herd an der äusseren Haut. Mit Mygind und Cohen kann auch ich das 
Fehlen von Schluckschmerzen konstatieren. 

In einem Falle (1909, Nr. 43) hatte der Lupus den ganzen Kehlkopf ergriffen. 
Epiglottis, Larynxeingang, sowie Stimm- und Taschenbänder waren bei dem 
8jahrigen Mädchen, um das es sich handelte, infiltriert und mit miliaren Knötchen 
besetzt. Das gleiche Bild zeigten die Aryknorpel, deren Gelenk mitbeteiligt war. 
Die Stimmbänder waren in der Medianlinie fixiert, und liessen einen kaum 2 mm 
weiten Spalt der Glottis frei, weshalb hochgradige Atemnot bestand. 


Eine Uebersicht über die Prognose der Kehlkopftuberkulose stösst 
natürlich mit Rücksicht darauf, dass wir einen sehr grossen Teil der 
Patienten nicht genügend lange beobachten konnten, auf grosse Schwierig- 
keiten. Wir können daher aus dem ganzen Materiale nur diejenigen be- 
rücksichtigen, die wir längere Zeit behandelt haben. Aufschluss über 
deren Verhalten gibt uns Tabelle II. Wir ersehen aus dieser Zusammen- 
stellung, dass wir vor dem Kriege nur 42 und während des Krieges nur 
74 Patienten lange genug in Beobachtung hatten, um sie hier verwerten 
zu können. 


Tabelle II. Prognose der Kehlkopftuberkulose. 


Geheilt | Gebessert en Por Todesfä'le Anmerkung 
1 20 5 15 1 1909—1914 
(2,4 pCt.) | (47,6 pCt.) | (11,8 pCt.) | (35,8 pCt.) | (2,4 pCt.) vor dem Kriege 
50 pCt. 50 pCt. 
2 | 29 24 | 9 10 1914—1919 
(2,8 pCt.) | (39,2 pCt.) | (32,4 pCt.) | (12 pCt.) | (18,6 pCt.) | während des Krieges 
ee _ An 
42 pCt. 58 pCt. 
Summe 


3 | 49 29 | 4 11 
(2,5 pCt.) | (42.8 pCt.)| (25 pCt.) | (20,7 pCt.) | (9,5 pCt.) 
N ed N 

44,8 pCt. 55,2 pCt. 


Während vor dem Kriege die Zahl der gebesserten (und geheilten) 
Fälle der Anzahl der nicht gebesserten die Wage hielt (50 pCt. : 50 pCt.), 
zeigte sich im Kriege eine Aenderung zuungunsten der „Ungebesserten“, 
deren Prozentzahl auf 58 pCt. anstieg. Wir können also mit Drügg (15) 
konstatieren, dass der Charakter der Tuberkulose anscheinend bösartiger 
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geworden ist. Da meine Statistik bei der Zunahme der Häufigkeit der 
Kehlkopftuberkulose im Kriege keine gut verwendbaren Zahlen lieferte, 
worauf ich ja oben hingewiesen habe, scheint sie auch in diesem Punkte 
nicht den wahren Stand zu treffen. Denn ich bin überzeugt, dass die 
Larynxphthise im Kriege in Wirklichkeit eine viel schlechtere Prognose 
gibt, als vor dem Kriege und dass die Bösartigkeit in weit erheblicherem 
Masse zugenommen hat, als meine Statistik erkennen lässt. Speziell die 
Zahl der tödlichen Fälle, die im Kriege sehr stark zunahm, zeigt dies 
deutlich. 

Unter unseren Fällen befinden sich auch drei völlig ausgeheilte. Da 
Fälle von jahrelang geheilter Kehlkopftuberkulose noch immer relativ selten 
sind, und ich über einen derartigen, exakt und genügend lange beob- 
achteten verfüge, möchte ich ihn in Kürze veröffentlichen: 


Es handelte sich um einen Studenten der Rechte K. P. (1909, Nr. 243), der 
im Jahre 1905 Hämoptoe hatte und im Jahre 1906 heiser bis zur völligen Aphonie 
wurde. Im selben Jahre neuerliche Lungenblutung. Er wurde damals auf der 
Klinik Zaufal mit Milchsäure behandelt, nachdem histologisch Tuberkulose des 
Kehlkopfes festgestellt worden war. Damaliger Lungenbefund: Beiderseitiger 
Spitzenkatarrh. Starke Abmagerung, hauptsächlich infolge der durch die Dys- 
phagie ersohwerten Nahrungsaufnahme. Larynx (Januar 1907): Starke Rötung 
und Schwellung der ganzen Kehlkopfschleimhaut. Im hinteren Drittel des linken 
Stimmbandes eine deutliche, etwa linsengrosse Exulzeration, beide Stimmbänder 
unwesentlich verdickt. An der Interarytänoidschleimhaut eine etwa haselnuss- 
grosse, umschriebene Infiltration, die in die Glottis hineinragt und an ihrer Kuppe 
geringe Exulzeration erkennen lässt. Dadurch finden die Aphonie und die manch- 
mal auftretenden Atembeschwerden ihre Erklärung. 

Die Probeexzision sichert in Uebereinstimmung mit dem Lungenbefund die 
tuberkulöse Natur des Leidens. 

Patient verbrachte den Winter im Süden unter allgemein diätetisch-hygieni- 
schen Massnahmen und systematischer Milchsäurebehandlung. Das Allgemein- 
befinden besserte sich, die Stimmlosigkeit blieb bestehen. 

Im Herbst des Jahres 1907 neuerliche Untersuchung. Larynx: Die frühere 
leichte Exulzeration am linken Stimmband geschwunden, intensive Rötung der 
ganzen Kehlkopfschleimhaut. Das Infiltrat an der Hinterwand ebenfalls ohne 
Exulzeration, reicht nun bis fast in die Mitte der Glottis. Daher vollständige 
Aphonie. Da das Allgemeinbefinden ein gutes war, wurde die chirurgische Ent- 
fernung des Infiltrats vorgenommen. Der Eingriff wurde gut vertragen, die Wunde 
noch galvanokaustisch verschorft und Patient nach einigen Tagen entlassen. 8 Tage 
später neuerliche Hämoptoe und hierauf 4wöchiger Aufenthalt im Krankenhause. 
Nach weiteren 4 Wochen stellte sich Patient mit vollkommen normaler Stimme vor. 
Befund im Kehlkopf: Stimmbänder stark gerötet, etwas verdickt, keine Infiltration 
oder Exulzeration zu sehen. Die Wunde ohne Reaktion vernarbt. Normale Stimme 
ohne rauhen Beiklang. Ueber beiden Lungenspitzen etwas verschärftes Atmen, 
kein Zeichen eines fortschreitenden Lungenprozesses. 

Patient unterbricht seine Studien noch für ein weiteres Semester und setzt 
seine hygienisch-diätetischen Massnahmen weiter fort. 1908: Heilung anhaltend, 
Stimme normal. 1909, Oktober: Im Kehlkopf ausser leichter Rötung der Schleim- 
haut normaler Befund. Stimme rein und klar. Patient hat schon im Vorjahre 
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wieder einen Hofmeisterposten angenommen und kommt seinen Pflichten vollkommen 
nach. Keine Hämoptoe mehr, Lungenbefund normal. 

Epikrise: Wir sehen also hier einen Fall von sicherer Kehlkopf- 
tuberkulose vor uns, der durch die Vereinigung von allgemeinen und 
lokalen Massnahmen geheilt wurde und noch 2 Jahre geheilt blieb. Auch 
darüber hinaus dürfte die Heilung angehalten haben. Dieser Fall zeigt 
meines Erachtens auch, wie die chirurgische und die medikamentöse Lokal- 
behandlung der Larynxphthise ganz verschiedene Betätigungsgebiete haben. 
Während nämlich die Milchsäuretherapie nur die Heilung der Geschwüre 
an den Stimmbändern und der Kuppe des Tumors bewirkte, ohne aber auf 
den Tumor selbst einzuwirken, gelang es durch einen verhältnismässig 
kleinen chirurgischen Eingriff, auch den Tumor radikal und dauernd zu 
entfernen. Dass die Besserung des Lungenprozesses durch den Aufent- 
halt im Süden auch von günstigem Einfluss auf den Kehlkopf war, ist 
ohne weiteres klar, ganz ausheilen aber konnte die Kehlkopfphthise 
dadurch nicht, so dass unser moderner Standpunkt von der Vereini- 
gung der allgemeinen und lokalen Massnahmen seine volle Berechti- 
gung hat. 

Zum Schluss möchte ich noch in Kürze auf die bei uns übliche Be- 
handlung der Kehlkopftuberkulose zu sprechen kommen, olıne mich auf 
die hier einander so widersprechenden Ansichten der einzelnen Autoren 
näher einzulassen. Die im Frieden so wichtige allgemeine diätetisch- 
hygienische Behandlung hat im Kriege infolge der traurigen sozialen 
und wirtschaftlichen Verhältnisse sehr viel von ihrem Werte eingebüsst. 
Der einzige nicht verteuerte und allgemein zugängliche Heilfaktor von Be- 
deutung ist die Sonne geblieben, von der wir denn auch — soweit es 
die Witterungsverhältnisse zulassen — ausgiebigen Gebrauch machen. Ins- 
besondere wandten wir unsere Aufmerksamkeit der von Sorgo (40) u. a. 
empfohlenen Bestrahlung des Kehlkopfes mit Sonnenlicht vermittels der 
Autolaryngoskopiermethode zu und haben damit öfter ganz schöne Resultate 
erzielt. Die technischen Schwierigkeiten der Selbstspiegelung haben vor 
allem intelligente Patienten bald überwunden. 

Unsere lokalen therapeutischen Massnahmen richten sich nach dem 
Kehlkopfbefunde. Von den medikamentösen Mitteln wenden wir folgende 
an: Bei beginnender Kehlkopftuberkulose, speziell bei den (noch un- 
spezifischen?) Laryngitiden Tuberkulöser haben wir uns mit gutem Erfolge 
des von A. Rosenberg (44) eingeführten Mentholöls bedient. Wir ver- 
wenden es in 10 proz. Lösung mit Ol. vaselini zum Instillieren oder in 
Pulverform zur Einblasung. Bei Vorhandensein von Geschwüren machen 
wir von der altbewährten Milchsäure ausgedehnten Gebrauch, und zwar 
benutzen wir sie bis zu einer Konzentration von 80 pCt. Sie hat sich uns 
unzählige Male glänzend bewährt. Auch des von Vymola (47) angegebenen 
Hetokresol-Jodoform-Aethers müssen wir gedenken, den wir einige 
Male anwendeten. Die Zahl der damit behandelten Fälle ist zu klein, um 
ein Urteil über die Güte des Verfahrens abgeben zu können. 
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Schon zu den chirurgischen Eingriffen zu rechnen ist der galvano- 
kaustische Tiefenstich nach Grünwald (48), dessen wir uns bei nicht 
exulzerierten Infiltraten bedienen. Während Kahler (49) reaktive Schwel- 
lungen ziemlich selten danach sah, traten sie bei uns fast regelmässig auf, 
dauerten einige Tage und hielten sich durchweg in mässigen Grenzen. 
Zur vorherigen Prüfung der Reaktion pflegen wir gewöhnlich einen kleinen 
Tiefenstich zu machen und die darauf folgende Reaktion abzuwarten. Der 
Erfolg dieser Behandlungsart ist ein recht guter, indem die Infiltrate oft 
nachher sichtlich schrumpfen. 

Bei zirkumskripten, über die Oberfläche hervorragenden Infiltraten 
oder bei polypösen Bildungen tritt die chirurgische Entfernung mittels 
Kürette, Schlinge usw. in ihre Rechte. Die Resultate quoad functionem 
(Behebung der Heiserkeit) sind im allgemeinen gute, quoad sanationem 
dagegen von anderen Faktoren, wie Allgemeinzustand, Lungenbefund usw. 
abhängig, daher nicht so glänzend. 

Oft pflegen wir auch bei Geschwürsbildungen mit aufgeworfenen, in- 
filtrierten Rändern in der Weise vorzugehen, dass wir zuerst mit Instru- 
menten soviel als möglich von den überragenden Teilen abtragen und am 
nächsten Tage mit 50—80 proz. Milchsäure energisch ätzen. Die Resultate 
dieser kombinierten Behandlung sind ebenfalls gute zu nennen. Eine ähn- 
liche kombinierte Methode sind die von Schmidt (45) angegebenen und 
von H. Krause (46) modifizierten Skarifikationen des infiltrierten Ge- 
webes mit nachfolgender Milchsäureretouchierung, die wir öfters mit gutem 
Erfolge anwandten. Die Milchsäure kann dann in die Tiefe oe 
und viel besser ihre Wirksamkeit entfalten. 

Schliesslich sei noch der fiir die Kehlkopfphthisiker so lastigen, ja 
deletären Dysphagie und ihrer Behandlung Erwähnung getan. In leich- 
teren Fällen behelfen wir uns mit Pulvern, die wir nach Sacher folgender- 

massen verordnen: 
| Rp. Cocain. mur. 
Morph. mur. ana 0,01 
Amyl. tritic. 0,3. 
M.f.p. Dent. tal. dos. Nr. X. 
S. 1/, Stunde vor dem Essen im Munde trocken zergehen lassen. 


Diese Pulver verteilen sich auf die für die Passage der Speisen wichtig- 
sten Stellen als Brei und erleichtern dann durch die Anästhesie die Nah- 
rungsaufnahme. In schwereren Fällen versagt diese Behandlungsart. Von 
anderen Methoden kommt hier die Hoffmann’sche Infiltrationsanästhesie 
des N. laryngeus sup. in Betracht, die wir bisher nur in einem einzigen Falle 
vorgenommen haben. 
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XXIL 
Ueber das Schiefwerden der Nase. 


Von 


Prof. Boenninghaus (Breslau). 


Von Zeit zu Zeit werden zu uns Kinder mit der Klage gebracht, 
dass ihre Nase anfange schief zu werden. 

Dieses bildet die einzige oder wenigstens die Hauptklage, und über 
Luftmangel wird höchstens auf Befragen und nebenbei geklagt. Von einem 
Stoss, Schlag oder Fall auf die Nase ist nichts bekannt. Die Abnormität 
begann vielmehr spontan und so allmählich, dass sie der täglichen Um- 
gebung zunächst gar nicht auffiel und zumeist erst von einem gelegentlichen 
Besucher entdeckt wurde. Der einmal erregte Argwohn der Mutter aber 
wurde bald zur Ueberzeugung. Wo dann der Hausarzt befragt wurde, 
legte er, wie der Vater, der Sache in der Regel weniger Bedeutung bei, 
riet aber meist vorsichtigerweise zum Facharzt. Allzu häufig sind der- 
artige Fälle freilich nicht, doch hat die Zahl der im Laufe der Jahre 
mir vorgeführten Kinder zehn erreicht. Die Kinder befanden sich in 
einem Alter zwischen dem 8. und 12. Lebensjahre. Ganz überwiegend 
handelte es sich um Mädchen — ich sah nur einen derartigen Knaben —, 
und zwar um Mädchen aus den besseren Ständen, nicht als ob diese 
Abnormität der Nase bei anderen Kindern nicht gerade so häufig vor- 
käme, sondern weil offenbar gerade den Mädchen aus diesen Kreisen be- 
sondere Aufmerksamkeit in der Entwicklung ihrer äusseren Erscheinung 
zugewandt wird. 

Doch noch eine zweite Kategorie von Kindern mit schiefwerdender 
Nase kommt gelegentlich zu uns. Hier war ein Stoss, Schlag oder 
Fall auf die Nase mit den Symptomen der Fraktur, Nasenbluten und 
Nasenschwellung, vor kürzerer oder längerer Zeit vorausgegangen. Wohl 
durch die Erinnerung an dieses Ereignis waren die Angehörigen sich 
über die zunehmende Schiefheit der Nase bald im klaren, und hier wies 
auch eine erhebliche Verstopfung auf eine Abnormität der Nase hin. Ich 
sah bisher nur vier solcher Patienten, drei Knaben und ein Mädchen. 
Doch mag diese relativ geringe Anzahl Zufall sein, denn bei Erwachsenen 
sehen wir den vollendeten Zustand der traumatischen Schiefnase nicht 
so viel seltener, als den der spontan entstandenen. 
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Bei der Kleinheit des Objektes ist nun der Nachweis der Asym- 
_ metrie in ihren ersten Anfängen gar nicht so leicht, und doch ist dieser 
wegen der Gefahr einer progressiven Entwicklung ebenso wichtig wie 
etwa bei der Skoliose der Wirbelsäule. Deshalb verlohnt es sich schon, 
einige Worte darüber zu sagen: Was gleich beim ersten Blick auffällt, 
ist ein leichtes Abweichen der Nasenspitze derart, dass ihre Verlängerung 
an der Mitte der Oberlippe vorbeizeigt, und zwar meist nach der rechten 
Seite, ein Fall, von welchem der schnelleren Verständigung wegen bei der 
weiteren Betrachtung auch ausgegangen werden soll. Aber dieses Vorbei- 
zeigen ist nur in manchen Fällen die allein nachweisbare Difformität. 
Denn in den meisten Fällen besteht schon eine Abweichung auch des 
knöchernen Nasenrückens, und zwar nach der entgegengesetzten, also der 
linken Seite. Denn, visiert man den Nasenrücken von der Nasenspitze 
aus, so bemerkt man, dass er im ganzen bereits einen konvexen Bogen 
nach der linken Seite bildet. Oder, hält man die untere Hälfte der Nase 
zu, so bemerkt man die Abweichung des knöchernen Nasenrückens nach 
links ganz besonders deutlich. Oder, drückt man die Nasenspitze nach 
links bis in die geradlinige Verlängerung des knöchernen Nasenrückens, 
so zeigt sie gegen die linke Hälfte des Mundes, oft schon bis in die Nähe 
des Mundwinkels. Bei der Betrachtung des ganzen Gesichtes bei ver- 
schiedenem Lichtauffall schliesslich bemerkt man auch oft schon seine 
vorhandene Asymmetrie: Die linke Augenbraue steht höher, die linke Seite 
des knöchernen Nasenrückens fällt steiler ab, die linke Wange ist voller 
und erscheint schmaler als die rechte. — Die innere Untersuchung der 
Nase ergibt nun die bekannten Verhältnisse, bei den spontan entstandenen 
Fällen die einfache, glatte, C-förmige Krümmung des knorpeligen Septums, 
gelegentlich auch mit der Andeutung einer oberen Gegenkrümmung oder 
einer Luxation der unteren Septumkante, bei den traumatisch enistandenen 
Fällen statt der glatten Krümmung eine scharfe Knickung auf der Höhe 
der Deviation. — 

Dass nun bei einer Deviation des knorpeligen Septums der knorpelige 
Nasenrücken schief werden kann, ist ja ohne weiteres klar, denn das 
knorpelige Septum ist ja die Stütze dieses Abschnittes der äusseren Nase. 
Dass aber bei einer knorpeligen Deviation auch der knöcherne 
Anteil der äusseren Nase schief werden kann, ist nicht so ohne 
weiteres einzusehen und bedarf deshalb einer genaueren Betrachtung: Bei 
der spontanen oder physiologischen Deviation handelt es sich um eine, 
wohl allgemein zugestandene, relativ zu starke Entwicklung des knorpeligen 
Septums in der Längsrichtung aus noch strittigem Grunde. Das Septum 
wird zu gross für seinen knöchernen Rahmen und übt einen Druck von 
federnder Kraft auf ihn aus, von dessen Stärke man eine Vorstellung erhält, 
wenn man bei der Resektion des Septums den oberen Rand des Knorpel- 
schnittes aus seiner eingespannten Lage nach der konvexen Seite geradezu 
hervorspringen sieht. Den oberen Teil des Rahmens bilden nun die Nasen 
beine, und diese werden allmählich durch den zunehmenden Druck des 
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Septums zum Abweichen gebracht und umgeformt, kindliches Alter voraus- 
gesetzt, in welchem also die Nahtverbindung und Struktur des Knochens 
noch wenig fest ist. Denn jenseits der Pubertät sah ich wenigstens die 
knöcherne Nase noch niemals durch eine Deviation des knorpeligen Septums 
schief oder schiefer werden, obwohl ich diesem Punkte seit Jahren meine 
ganz besondere Aufmerksamkeit zuwandte. Der Druck der Nasenbeine 
aber setzt sich fort auf die Stirnfortsätze des Oberkiefers und die an ihn 
srenzenden Teile des Gesichtsskeletts, welche in steter Abnahme ebenfalls 
der Umformung anheimfallen. Auch am hinteren und unteren Teil des 
knöchernen Rahmens, an der Lamina perpendicularis, an der Crista nasalis 
des Oberkiefers und dem vorderen Teil des Vomer, setzt natürlich die 
umformende Kraft des Septumdruckes an und bringt sie gelegentlich zum 
Abweichen. — Aehnlich aber wie die spontane Vergrösserung des knorpeligen 
Septums muss auch die Fraktur desselben auf den knöchernen Rahmen 
wirken, nur scheint hier an Stelle des Druckes öfter ein Zug seitens der 
abgewichenen und eingekeilten Knorpelfragmente zu treten. 

Sehr verschiedene Momente sind es nun, welche die Ver- 
drängung des Knochens begünstigen oder nicht begünstigen 
können: Begünstigend wirkt vor allen Dingen ein weites Hinaufreichen 
des knorpeligen Septuns hinter die Nasenbeine, ein Verhalten. das nach 
/uckerkandl in den breitesten Grenzen schwankt. Begünstigend wirkt 
ferner bei Fraktur eine hoch hinanfgelende und stark geknickte Fraktur- 
linie. Begünstigend wirkt weiter eine gute Entwicklung des Septums der 
Grösse und Dicke nach. Begünstigend wirkt endlich zarter Knuchen, also 
jugendliches Alter und weibliches Geschlecht. Nicht begiinstigend wirkt 
das Gegenteil aller dieser Umstände und eine sich entwickelnde Luxation 
der unteren Septumkante. Zieht man nun alle diese Momente in Betracht, 
so ist es klar, dass in dem einen Falle eine Schiefheit des knöchernen 
Nasenrückens durch die Deviation des knorpeligen Septums herbeigeführt 
wird. in dem anderen nicht. 

Die Kraft, mit welcher ein deviiertes Septum auf die 
knöcherne Umgebung drückt, ist nun recht erheblich, denn das 
äussere Gesichtsskelett mit Einschluss der Crista nasalis des Oberkiefers 
und der Spina nasalis anterior sind gewiss Knochen von respektabler 
Stärke. und es fragt sich nun. wodurch denn überhaupt der schwache 
Knorpel befähigt wird, den starken Knochen zu verdrängen. Es liegt das 
offenbar an der sehr viel grösseren lebendigen, d. h. elastischen Kraft 
des Knorpels gegenüber dem Knochen. Von dieser zeugt z. B. die bekannte 
Tatsache, dass ein an die Wirbelsäule hämmerndes Aortenancurysma nicht 
die Zwischenwirbelscheiben, wohl aber die Wirbelkörper zum Schwund 
bringen kann. Bei der Skoliose der Wirbelsäule aber, wo man ein ähn- 
liches Verhalten von Knochen und Knorpel erwarten sollte, findet 
man es nicht, weil uffenbar der statische Druck des schweren Ober- 
körpers schliesslich auch die elastische Kraft der Zwischenwirbelscheiben 
besiegt. 
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Alles in allem genommen scheint mir nun sowohl der nach spontaner 
wie nach traumatischer Deviation des knorpeligen Septums sich ent- 
wickelnden knöchernen Schiefnase einschliesslich des Schiefgesichts ein 
ganz bestimmter, gesetzmässiger Vorgang zugrunde zu liegen, der 
sich folgendermassen ausdrücken lässt: Weun bei noch nicht kon- 
solidiertem Knochengerüst durch ein übermässig wachsendes 
oder gebrochenes knorpeliges Nasenseptum ein genügend 
starker seitlicher Druck oder Zug auf die Nasenbeine aus- 
geübt wird, so kommt es allmählich zu einer Umformung des 
knöchernen Nasenrückens sowohl wie des sich anschliessenden 
äusseren Gesichtsskelettes in dem Sinne einer seitlichen 
Drehung um einen Punkt, welcher etwa an der Verbindung 
der Nasenbeine mit dem Stirnbeine liegt. 

Während nun die Tatsache der häufigen Kombinationen von knorpeliger 
Septumdeviation und knöcherner Schiefnase allgemein bekannt ist, findet 
man fiber die Abhängigkeit letzterer von der ersten in der Literatur, 
abgesehen von der kurzen Andeutung dieser Möglichkeit in einer ideen- 
reichen Arbeit von Bergeat (Monatsschr. f. Ohrenheilk., 1846, S. 489), 
nichts. Ueber die Abhängigkeit der ja viel häufigeren knöchernen 
Septumdeviation von einer knorpeligen aber lindet man bei den Rhinologen 
öfter Andeutungen. Zuckerkandl indes, dieser unermüdliche Sammler 
und kritische Verarbeiter normaler und pathologisch-anatomischer Nasen- 
befunde, kommt in seiner Anatomie der Nasenhöhle, Bd. II, S. 42, wenigstens 
für die traumatische knorpelige Septumdeviation zu dem klipp und klar 
ausgesprochenen Resultat, dass sie „konsekutiv die Verbiegung der knöchernen 
Scheidewand veranlassen könne“. Weshalb er aber bei seinen vielen Prä- 
paraten nicht auch zu demselben Schluss für die spontanen kommt, ist 
eigentlich nicht recht ersichtlich. — 

Was ist nun zu tun, wenn man bei Kindern einer Deviation des 
knorpeligen Septums mit Schiefnase, knorpeliger oder knöcherner, gegenüber- 
steht, die progressiv zu sein scheint? Ich selbst befand mich bei meinem 
ersten Fall in peinlicher Lage. Sollte ich resezieren, wie beim Erwachsenen? 
Fast allgemein, und nach meiner Erfahrung mit Recht, falls man sich die 
Fälle nach Jahren nur wieder ansieht, wird doch vor der Resektion im 
Kindesalter gewarnt, wegen der Hemmung des Längenwachstums der Nase, 
verbunden oft mit Abflachung. Wire überhaupt durch die Resektion eine 
Beeinflussung der Schiefnase zu erwarten? Der knorpeligen allenfalls, aber 
auch der knöchernen? Mir war die ganze Sache recht zweifelhaft, ich be- 
schloss, sie mir zu überlegen und liess zunächst mal eine Photographie des 
Gesichts anfertigen. Nach einiger Zeit sah ich das Kind wieder, der Fort- 
schritt der Schiefheit war überzeugend, und das ganze Gesicht bekam be- 
reits eine fatale Aehnlichkeit mit jenen Fällen bei Erwachsenen, die wir 
nicht ohne Bedauern sehen und nie gänzlich korrigieren können. Aus dem 
entwickelten Gedankengang heraus entschloss ich mich nun zu 
einer partiellen Resektion der Deviation, zur Resektion nur 
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eines Streifens aus dem knorpeligen Septum, an. der unteren 
Kante beginnend, über die Höhe der Deviation hinweg bis zum knöchernen 
Septum, in der Absicht, die übergrosse Spannung des Knorpels und hiermit 
wenigstens das Fortschreiten der Schiefheit nicht nur der Nasenspitze, 
sondern auch des knöchernen Nasenrückens aufzuhalten.. Auch in allen 
anderen Fällen verfuhr ich so, und ich glaube, dass mir meine Absicht 
mehr als gelungen ist, denn meist wurde die Schiefheit selbst der 
knöchernen Nase im Laufe der Zeit geringer, ja sie schwand sogar manch- 
mal vollkommen. Nur in einem der Fälle war es auch bisher nötig, die 
Resektion nach Eintritt der Pubertät zu vervollständigen, da die Nasen- 
passage sich in genügender Weise entwickelte. Ich machte alle diese, 
wegen der kleinen Verhältnisse oft nicht ganz leichten Resektionen an- 
standslos in der üblichen Weise in Lokalaniisthesie. — Ich glaube aber, 
dass man durch orthopädische Nachbehandlung, eventuell mit zwei 
in entgegengesetzter Richtung wirkenden, an einem Stirnband befestigten 
Pelotten, in der Art, wie sie z. B. Joseph bei operierter Schiefnase Er- 
wachsener anwendet, das Endresultat noch verbessern kann und versuche 
sie in meinen beiden letzten Fällen. 


Kurze Zusammenfassung. 


1. Die spontan oder traumatisch entstandene Deviation des knorpeligen 
Nasenseptums kann im Kindesalter nicht nur zu einer Schiefheit der 
knorpeligen, sondern, durch die elastische Kraft des Knorpels, auch 
zu einer solchen des knöchernen Nasenrückens und des Gesichtes 
führen. 

2. Die rationelle Therapie besteht in einer submukösen Streifenresektion 
des knorpeligen Septums, welche, unter Vermeidung der Nachteile 
der ausgedehnten Resektion in diesem Lebensalter, die Weiter- 
entwicklung der knorpeligen und knöchernen Schiefnase und des 
Schiefgesichtes zum mindesten aufhalten kann. Zweckmässig ist 
hieran eine orthopädische Nachbehandlung anzuschliessen. 


XXI. 


Aus der Universitätspoliklinik für Hals- und Nasenkranke zu Königsberg i. Pr. 
(Direktor: weiland Geh. Rat Prof. Dr. Gerber). 


Ueber einen anatomisch seltenen Befund 
an den Nasenmuscheln 
(Atrophia concharum et exostosis conchae infer.). 
Von 


Dr. Willy Wolffheim, 


Assistent der Poliklinik. 
(Mit 3 Abbildungen im Text.) 


Ganz zufällig stiess ich beim Aufsägen einiger Köpfe im hiesigen 
anatomischen Institut — es handelte sich um die Gewinnung von normalen 
Demonstrationspräparaten für die Sammlung unserer Klinik — auf einen 
so interessanten und eigenartigen Befund, dass ich es für wert halte, den- 
selben in Wort und Bild mitzuteilen. 


Die linke Nasenhöhle (Abb. 1, L) zeigt völlig normale Verhältnisse; insbe- 
sondere sehen wir an den Muscheln nichts Aussergewöhnliches, sie haben die ge- 
wohnte Form und Grösse, eine Concha suprema (4. Muschel) ist angedeutet. 

Einen wesentlich anderen Anblick bietet dagegen die rechte Seite (Abb. 1, R 
und Abb. 2) dar. Die untere Muschel zeigt nicht die leicht gewölbte, nach unten 
zu etwas konvexe Form, sondern bildet, an Länge und Breite erheblich kleiner, 
eine fast gerade verlaufende, gratartige Knochenleiste. 
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Der Raum iiber der unteren Muschel, der mittlere Nasengang, ist abnorm 
weit und tief und liegt offen zutage, so dass der Hiatus semilunayis und der Pro- 
cessus uncinatus frei sichtbar sind. Diese Geräumigkeit und dieses Freiliegen des 
mittleren Nasenganges erklärt sich aus dem Verhalten der mittleren Muschel, die 
nicht — wie sonst — den mittleren Nasengang überdeckt, sondern wie nach oben 
hin verdrängt erscheint und den Nasengang kuppelartig überwölbt. Auch sie ist 
verdünnt, im ganzen reduziert, und ihr Rand springt als scharfe Leiste median- 
wärts vor. 


Abbildung 2. 


Schliesslich ist auch die Concha superior kleiner und dünner und daher der 
obere Nasengang geräumiger, als es links der Fall ist (Abb. 1). 

Als ganz besondere Rarität ist zu verzeichnen, dass von der Mitte der unteren 
Muschel, ein wenig über der scharfen Kante ansetzend, ein etwa 1 cm langer, sich 
in eine Spitze verjüngender, dornartiger, medianwärts und etwas nach hinten ge- 
neigter Fortsatz entspringt, der innen knöchern angelegt, aussen mit Schleimhaut 
überzogen ist. Kine Verwachsung mit dem Septum liegt nicht vor (Abb. 2 u. 3). 

Aus dem anatomischen Befunde dieses Präparates allein auf die Pathologie 
des Falles — wenn eine solche überhaupt vorhanden war —- zu schliessen, ist 
schwierig. 

Die Gestaltung des Muschelapparates weist auf eine genuine Atrophie der 
Nasenmuscheln hin, was allerdings noch nicht die eigenartige, kuppeldachförmige 
Gestalt der mittleren Muschel erklären würde. Ueber die Beschaffenheit der 
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Schleimhaut ist, nachdem der Kopf wohl monatelang in Konservierungsflüssigkeit 
gelegen hat, nichts Sicheres auszusagen. Auch die histologische Untersuchung 
ist aus diesem Grunde aussichtslos. 


Als in gewissem Grade nicht für Ozäna sprechend kann man die 
Einseitigkeit des Prozesses geltend machen, da die Ozäna in der grossen 
Mehrzahl der Fälle doch beide Nasenseiten befällt, sowie das Vorhanden- 
sein normal grosser Nebenhöhlen (besonders Stirnhöhlen), die nach neueren 


Abbildung 3. 


an 


l Alla, Muschel, 2 mittlerer Nasengang, 3 untere Muschel, 4 Exostose der 
unteren Muschel, 5 Spina nasal. ant. des Oberkiefers. 


Untersuchungen, welche an unserer Klinik bisher teilweise bestätigt ge- 
funden wurden, bei Ozäna häufig fehlen oder abnorm klein sein sollen. 
Allerdings zeigt die Keilbeinhöhle in unserem Präparat in der Tat abnormal. 
kleine Dimensionen. 

Gegen Lues spricht die Intaktheit des knéchernen Nasengerüstes und 
das Fehlen irgendwelcher narbiger Residuen und Kallositäten. Auf sonstige 
Anhaltspunkte muss bei dem Fehlen des übrigen Körpers und jeder ana- 
mnestischen Angabe verzichtet werden. Aehnliche Muschelbilder finden 
sich bei Zuckerkandl!) als Beispiele’ für Ozäna. 


1) Normale und pathologische Anatomie der Nasenhöhle. Bd. 1. Taf. 11. 
Abb. 49 und Bd. 2. Taf. 14. Abb. 2. 
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Was schliesslich den interessantesten Teil des Präparates, den fortsatz- 
artigen Auswuchs der unteren Muschel — des Os turbinatum — betrifft, 
so miissen wir denselben als eine sehr seltene Exostose der unteren 
Muschel bezeichnen. Analoga habe ich in der Literatur, insbesondere bei 
Zuckerkandl, nicht gefunden. Auch entwicklungsgeschichtlich') ergibt 
sich kein Anhalt zur Erklärung dieser Exostose; sie muss als anatomische 
Rarität angesehen werden. 


1) Vgl. Killian, Zur Anatomie der Nase menschlicher Embryonen. Arch. 
f. Laryngol. u. Rhinol. 1895. Bd. 2. S.234; Bd.3. S.17; Bd.4. S.1. 
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Aus der Universitätsklinik für Hals-, Nasen- u. Ohrenkranke in Freiburg i. B. 
(Direktor: Prof. Dr. O. Kahler) und dem Patholog. Institut der Universitat 
Freiburg (Direktor: Geh. Rat Prof. Dr. L. Aschoff). 


Zur Frage der experimentellen Kaninchen-,‚Ozäna“. 
Von 


Privatdozent Dr. K. Amersbach, 
Oberarzt der Klinik. 


(Hierzu Tafel XXI.) 


Das Resultat meiner histologischen Untersuchung über die sogenannte 
Kaninchen-„Ozäna“ (1) veranlasste Hofer, der sich bisher lediglich mit der 
klinischen und experimentellen Seite dieser Frage beschäftigt hatte, seine 
Aufmerksamkeit nunmehr auch den mikroskopischen Gewebsveränderungen 
bei der menschlichen und Kaninchen-„Ozäna“ zuzuwenden. 

Das Ergebnis seiner Untersuchungen, die sich auf 3 Fälle mensch- 
licher Ozäna, bei denen Stücke der unteren Muschel zur Untersuchung 
kamen, und eine Anzahl seiner und meiner Fälle von experimenteller 
Kaninchen-„Ozäna“ erstreckten, weicht von meiner eigenen Auffassung so 
erheblich ab, dass ich mich veranlasst sehe, dazu Stellung zu nehmen. 
Es geschieht dies erst jetzt, ‘da mir ein Biirstenabzug der Hofer’schen 
Arbeit nicht zugeschickt wurde. 

Hofer betont in seiner Veröffentlichung im Archiv (4), dass er sich 
lediglich mit den Gewebsveränderungen bei Ozäna beschäftige und eine 
darüber hinausgehende Polemik bewusst vermeide. Ich werde mich des- 
halb zunächst ebenfalls nur der histologischen Seite der Frage zuwenden, 
mich indessen an diese Beschränkung später nicht gebunden fühlen. 

Hofer ist mit 2 Veröffentlichungen hervorgetreten, einem Vortrage in 
der Wiener laryngo-rhinologischen Gesellschaft (3) und einer ausführlichen 
Publikation im Archiv für Laryngologie (4). 

Auf den Vortrag, der sowohl sachlich als inhaltlich in wesentlichen 
Punkten von der Arbeit im Archiv differiert, komme ich später noch zurück. 

In seiner Arbeit im Archiv erörtert Hofer unter dem Titel „Histo- 
logisches zur Ozänafrage“ zunächst die bisher bekannt gewordenen Unter- 
suchungen über die Gewebsveränderungen bei menschlicher Ozäna. So- 
dann gibt er eine „Formulierung* meiner Ergebnisse bei experimen- 
teller „Ozäna“. 
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Schon diese Formulierung, die sich in dieser Form in meiner Arbeit (1), 
vor allem aber in den Schlussfolgerungen am Ende meiner Arbeit gar nicht 
findet, muss ich als irreführend ablehnen. Einerseits sind hier Befunde, 
die mir ganz unwesentlich erschienen und von mir auch als unwesentlich 
behandelt wurden, in den Vordergrund gestellt worden, andererseits sind 
einzelne Sätze meiner Schlussfolgerungen aus dem Zusammenhange gerissen, 
so dass ihr Sinn missverständlich wird. Zunächst heisst es da in der 
Hofer’schen „Formulierung“: 1. Die Metaplasie des Epithels fehlt. 

Dieser Satz findet sich in meinen Schlussfolgerungen nicht. 

Ich bin auch heute allerdings der Ansicht, dass bei meinen Fällen 
von experimenteller Ozäna eine echte Epithelmetaplasie an. der Muschel- 
schleimhaut sich nicht findet. Es ist schon in meiner Arbeit (1) auf S. 84 
bei der allgemeinen Beschreibung der normalen Histologie der Kaninchen- 
muschel darauf hingewiesen, dass neben dem hohen zylindrischen auch 
kubisches Epithel an zahlreichen Stellen der vorderen Kaninchenmuschel 
sich findet. Zudem ist dort auch anf die Schichtung des Epithels, die 
sich an den Kuppen der Muschelfalten zeigt, hingewiesen. Des ferneren 
habe ich bei der Beschreibung der pathologischen Fälle die Schichtung des 
Epithels an. denjenigen Partien, wo der Knochenschwund in den Falten zu 
einer Verkürzung dieser geführt hat, besonders aufmerksam gemacht. 

Die Ansicht, dass es sich hier bei der Schichtung sowohl wie bei der 
Abflachung nicht um Metaplasie, sondern um Akkommodationsvergänge 
handelt, halte ich auch jetzt in vollem Umfange aufrecht. um so mehr, 
als sich diese Vorgänge in gleicher Weise an normalen wie an erkrankten 
Muscheln finden. 

Die Erörterung der Frage ist indessen an sich aus zwei Gründen 
ziemlich gegenstandslos. Einerseits gibt Hofer selbst zu, dass die von 
ihm gefundene Epithelveränderung bei experimenteller Kaninchen-,Ozäna“ 
nicht auf vollständig gleiche Stufe mit der ‚bei der menschlichen Erkran- 
kung auftretenden Epithelmetaplasie gestellt werden kann, andererseits 
ist es eine durchaus bekannte Tatsache, dass die Epithelmetaplasie ein in 
keiner Weise charakteristisches Merkmal der Ozäna darstellt. 

Der 2. Satz der „Formulierung“, die Hofer von meinen Ergebnissen 
gibt, lautet: „Der Knochenschwund ist ein primärer; die bei der mensch- 
lichen Erkrankung vorhandenen Osteoklasten werden vermisst“. 

Auch dieser Satz findet sich in dieser Form in meiner Publikation nicht. 

Zunächst der Vordersatz: „Der Knochenschwund ist ein primärer“, 
Sinngemäss entspricht dieser Satz freilich meiner seinerzeit geäusserten 
Auffassung, dass das Charakteristikum der im Gefolge einer Infektion der 
Kaninchennase mit dem Coccobacillus foetidus ozaenae Perez-Hofer auf- 
tretenden Muschelatrophie der primäre Schwund des Knochens sei; er ist 
aber aus dem Zusammenhange herausgerissen. Er lautet mit anderen 
Worten: Bei der sogenannten Kaninchen-„Ozäna“ bewirkt der eitrige 
Katarrh zunächst lediglich ein Zugrundegehen des knöchernen Stützgerüstes 
der Muschel, während die Schleimhaut selbst nicht schrumpft, sondern im 
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Gegenteil, zum Teil tatsächlich durch Hyperämie und Infiltration, zum Teil 
scheinbar durch Verkürzung der Falten sich verdickt. In diesem Sinne 
habe ich von einem primären Knochenschwund gesprochen. 

Ich war durchaus berechtigt, diese Tatsache als eine neue hervorzu- 
heben, da sie bisher unbekannt war und es durchaus nicht ohne weiteres 
selbstverstindlich war, dass die Atrophie der Muschel zunächst lediglich 
durch den Knochenschwund und nicht etwa durch einen Schwund der 
Schleimhaut bewirkt werde. Bei der menschlichen Ozana sind es eben 
doch vor allem auch die Bestandteile der Schleimhaut selbst, die eine er- 
hebliche Volumreduktion erfahren. | 

Die Frage, „wie“ der Knochen zerstört wird, habe ich offen gelassen, 
und nur betont, dass sie nicht unter dem Bilde’ der chronischen lakunären 
Arrosion mit Bildung Howship scher Lakunen und dem Auftreten von 
Osteoklasten erfolge. | 

Die Zerstörung erfolgt durch zellige Einschmelzung, wobei es unent- 
schieden bleiben muss, inwieweit Periostzellen und inwieweit Osteozyten 
daran beteiligt sind. Es kommt durchaus nicht darauf an, ob Osteoklasten 
überhaupt vorhanden sind oder nicht — ich habe ilbrigens nie behauptet, 
dass überhaupt keine Osteoklasten vorhanden seien, denn sie kommen ja 
bekanntlich auch im normalen wachsenden Knochen vor, worauf Hofer 
auch schon von Hajek (2) aufmerksam gemacht wurde —, wesentlich ist 
vielmehr nur, ob die Osteoklasten in solchen Mengen vorhanden sind, dass 
sie als wesentliche Ursache der’ schnellen Knochenzerstérung in Frage 
kommen können. Und weil dies zweifelsohne nicht der Fall ist, habe ich 
hervorgelioben, dass die Zerstörung des Knochens nicht unter dem Bilde 
der lakunären Arrosion mit Bildung Howship’scher Lakunen und dem 
Auftreten von Osteoklasten erfolge. 

Die Knochenzerstérung geht überans rasch vor sich, bisweilen in 
wenigen Tagen, in’dem Fall 1664 von Hofer in 36 Stunden. Es ist merk- 
würdig. dass Hofer, der doch annimmt, dass gerade in den „jungen“ 
Stadien der Kaninchen-„Ozäna” die Osteoklasten besonders häufig seien, 
gerade diesen Fall, obwohl er eine starke Knochenatrophie aufweist, gar 
nicht erwähnt. In einem solchen Falle. bei dem die Knochenzerstörung in 
Stunden erfolgt, müssten, wenn anders die Zerstörung durch Osteoklasten 
erfolgte, diese geradezu massenhaft vorhanden sein. Davon ist aber gar 
keine Rede. 

So und nicht anders möchte ich den von mir betonten Gegensatz der 
Gewebsveränderungen des Knochens zwischen experimenteller Kaninchen- 
„Ozäna“ und menschlicher Ozäna, bei welch letzterer ein chronischer 
Prozess den Knochen dauernd umbaut und bei dem die Vorgänge der 
Apposition und Resorption unter Ueberwiegen der letzteren nebeneinander 
hergehen sollen, verstanden wissen. 

Im übrigen habe ich ja bei meiner Argumentation durchaus nicht auf 
dieses Moment — die Differenz in den Vorgängen der Knochenzerstérung 
bei menschlicher und experimenteller Ozäna — das Hauptgewicht gelegt, 
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vielmehr in erster Linie hervorgehoben, dass die gleichen Veränderungen, 
die der Kokkobazillus in der Kaninchennase hervorruft, auch durch andere 
Bakterien (Kolibazillen, Bacillus pyogenes bovis) hervorgerufen werden 
können, wobei auch bei diesen Fällen wiederum die Atrophie auf einem 
primären Schwund des knöchernen Stützgerüstes der Muschel beruht. 

Diese meine Auffassung wird durch Hofer’s Beweisführung in keiner 
Weise berührt. 

Indessen bieten Hofer’s Abbildungen auch hinsichtlich der Osteo- 
klastenbefunde keinerlei Gegenbeweise gegen meine Auffassung. Sie zeigen 
wohl vereinzelte Osteoklasten, die sich, wie ich nach gewissenhafter Kon- 
trolle meiner Präparate wohl sagen darf, in den vorderen Muscheln der 
Kaninchennase bei experimenteller Ozäna wohl nur mit einiger Mühe nach- 
weisen liessen, aber sie weisen nicht eine so grosse Anzahl dieser Gebilde 
auf, dass diese als Ursache der schnellen Knochenzerstörung in Betracht 
kommen. 

Zudem zeigen gerade die von Hofer abgebildeten Partien einen auf- 
fallend kompakten Knochen. 

Ich habe meine Präparate einer sorgfältigen Nachuntersuchung unter- 
zogen, und kann auf Grund dieser Prüfung einerseits von meiner früheren 
Auffassung nicht abgehen, andererseits war ich in der Lage, einige Be- 
funde festzulegen, die geeignet sind, selbst die geringe Beweiskraft der 
Hofer’schen Ausführungen gänzlich zu entkräften. Die genaue Durchsicht 
von Präparaten normaler vorderer Kaninchenmuscheln zeigt nämlich, dass 
hier neben einer häufig beobachteten Abflachung (Akkommodation) des 
für gewöhnlich zylindrischen Epithels da und dort, wenn auch nicht sehr 
häufig, Osteoklasten und Howship'sche Lakunen nachgewiesen werden 
können. Dass diese vereinzelt auch in grösserer Zalıl auftreten können, 
beweist Abb. 1 (Tafel XXI). 

Die vordere Muschel zeigt hier eine leichte Hyperämie, aber keinerlei 
entzündliche Veränderungen, intaktes Knochengerüst, das bis in die Spitzen 
der Falten reicht. Die Zahl der Osteoklasten in einem Gesichtsfeld bei 
starker Vergrösserung beträgt bis zu 6. Solche und ähnliche Bilder liessen 
sich mehrfach wiedergeben. Der Nachweis einzelner oder auch zahlreicherer 
Östeoklasten ist somit durchaus noch kein Beweis, dass hier ein Vorgang 
vorliegt, der etwa den mikroskopischen Veränderungen am Knochen bei 
menschlicher Ozäna entspräche. 

Nicht minder wichtig ist mir der Befund eines Falles, der seinerzeit 
in meiner Arbeit (1) keine Aufnalıme mehr fand, da die histologische 
Untersuchung sich verzögerte. Es handelte sich um ein mit Bacillus 
pyogenes bovis infiziertes Kaninchen, das 17 Tage nach der Infektion ge- 
tötet wurde. Ich entnehme dem Protokoll folgende Einzelheiten: 


Kaninchen: S.3. 8 Wochen altes, kleines, grauschwarzes Kaninchen. 

Am 7. 10. 1916 durch Injektion von etwa 1 ccm Eiter aus dem Abszess der 
Magenwand eines Rindes, der eine Reinkultur von Bac. pyogenes bovis enthielt, in 
die linke Nasenseite infiziert, 
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18. 10. Keine Veränderungen, das Tier frisst. 

20. 10. Etwas eitriges Sekret am Naseneingang. 

22. 10. Unverändert. 
28. 10. Mässige Sekretion aus der Nase, das Tier ist munter und frisst. 
31. 10. Matt, frisst wenig. 

3. 11. Abgemagert, Schnupfen. 

4. 11. Durch Nackenschlag getötet. 

3. 11. Sektion. 


Makroskopisch: Nase: Die Falten der vorderen Muschel sind auf der 
linken Seite leicht verklebt, sonst o. B. Im übrigen makroskopisch kein be- 
sonderer Organbefund. | 


Mikroskopischer Befund: Im Schnitt von der linken spice Muschel 
sieht man wenige, im ganzen ziemlich dicke Falten, das Knochengerüst durch- 
zieht diese Falten kontinuierlich bis in die Kuppen. In der Schleimhaut mässige 
Leukozytenansammlung. Zwischen der Muschel und der lateralen Nasenwand 
etwas eitriges Exsudat. Der Knochen zeigt in seinem groben Aufbau einen nicht 
unwesentlichen Unterschied gegenüber dem bei anderen Kaninchen beobachteten. 
Er ist relativ viel mächtiger und durchzieht die Falten nicht in Form einfacher 
schmaler Bälkchen, sondern weist eine gewisse Verzweigung auf, und enthält 
Markräume, die mit fibrösem Mark ausgefüllt sind). 

Bei stärkerer Vergrösserung sieht man, dass an zahlreichen Stellen der 
Knochen durch lakunäre Arrosion mit Bildung Howship’scher Lakunen, in denen 
sich vielfach Osteoklasten finden, angefressen ist (vgl. Abb. 2). In den Kuppen 
der Falten findet sich am Ende des Knochens da und dort eine erhebliche Zell- 
vermehrung. 

Trotz der zahlreichen Lakunen und Osteoklasten erscheint der Knochen 
im groben vollständig intakt und durchzieht die Muschelfalten, wie erwähnt, 
kontinuierlich bis in die Kuppen der Falten hinein. 


Wir haben also hier ein im groben intaktes Knochengerüst, das 
gleichwohl lakunäre Arrosion mit zahlreichen Howship’schen Lakunen 
und Osteoklasten aufweist und somit einigermassen den Veränderungen am 
Knochen bei menschlicher Ozäna entsprechen könnte, nur dass leider die 
Infektion der Nase bei diesem Kaninchen mit dem Bacillus pyogenes bovis 
und nicht etwa mit dem Coccobacillus foetidus ozaenae erfolgte. 

Der Fall ist mir eine weitere Stütze für meine Auffassung, dass bei 
den Fällen von sogen. Kaninchen-„Ozäna“ der Knochen tatsächlich nicht 
durch lakunäre Arrosion mit Bildung Howship’scher Lakunen und Auf- 
treten von Osteoklasten in dem oben erörterten Sinne zerstört wird, denn 
im vorliegenden Falle findet sich eben eine sehr grosse Anzahl von 
Osteoklasten, obwohl der Knochen im grossen und ganzen erhalten ist; 


1) Ich vermute, dass es sich hinsichtlich dieses Knochengerüstes um 
Rassenunterschiede handelt. Einen ähnlichen Knochenaufbau sah ich bereits 
bei einem in meiner Arbeit veröffentlichten Falle. Auch das gelegentliche Auf- 
troten von Drüsen in der Muschelschleimhaut scheint auf Rassenunterschieden zu 
beruhen. Bei der Mehrzahl der von mir untersuchten Tiere enthielt die Muschel- 
schleimhaut keine Drüsenschläuche. 
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jedenfalls liegt eine Zerstörung, die in irgendeiner Weise mit dem Knochen- 
schwund bei der experimentellen Kaninchen-„Ozäna“ verglichen werden 
könnte, nicht vor. Umgekehrt finden sich bei der experimentellen Kaninchen- 
„Ozäna“ nur verhältnismässig sehr wenige Osteoklasten bei sehr hochgradiger 
Knochenzerstörung. 

Selbst wenn im übrigen die Hofer’sche Auffassung die richtige wäre, 
so wäre damit garnichts bewiesen, denn auch dann bliebe die Tatsache 
bestehen, dass eitriger Katarrh in der Kaninchennase das knöcherne Gerüst 
der vorderen Muschel auch dann zerstört, wenn die Erreger Kolibazillen 
oder Bacillus pyogenes bovis und nicht Coccobacillus foetidus ozaenae sind. 

Der Nachsatz zu 2 der „Formulierung“, die Hofer von meinen 
Schlussfolgerungen gibt, dürfte hiermit wohl zur richtigen Auffassung 
zurückgeführt sein; ungeachtet der Tatsache, dass er sich in meinen 
Schlussfolgerungen überhaupt nicht findet. 

Der Satz 3 der „Formulierung“ bleibt selbstredend zu Recht bestehen, 
denn die Schleimdrüsen fehlen tatsächlich in der Schleimhaut der vorderen 
Kaninchenmuschel praktisch vollständig. 

Ich habe mich bemüht, in den mir von Hofer zurückgesandten Prä- 
paraten die von Hofer in seiner Arbeit wiedergegebenen Partien auf- 
zufinden. Nach langen Bemühungen, deren Erfolglosigkeit dann aller- 
dings eine unerwartete Erklärung fand, gelang mir dies wenigstens für die 
Abb. 1 (der Hofer’schen Arbeit), die meinem Falle E. W. V. entstammt. 

Unter Hinweis auf meine Arbeit im Archiv (1) betone ich, dass ich 
bei meinen histologischen Erörterungen, insbesondere aber der pathologischen 
Fälle, immer und ausschliesslich nur von den Muscheln, deren Schleim- 
haut und Knochengerüst gesprochen habe, und zwar in der Hauptsache von 
den vorderen Muscheln. 

Dass ich nun die von Hofer wiedergegebenen Stellen nicht fand, er- 
klärt sich daraus, dass jedenfalls Abb. 1 (von den anderen kann ich es 
nicht beweisen) nicht einer Partie der vorderen Muschel, sondern einer 
weit entfernten Stelle der lateralen Nasenwand, nahe dem Nasenboden ent- 
nommen ist, während ich natürlich immer und immer wieder die Muscheln 
absuchte, da ich selbst ja nur von diesen gesprochen hatte, und die Hofer- 
schen Ausführungen in keiner Weise vermuten lassen, dass seine Befunde 
(wenigstens zum Teil?) nicht die Muscheln betreffen. Auch in einer 
privaten Mitteilung erwähnt Hofer ausdrücklich, dass er die „Epithel- 
metaplasie“ an der Muschelschleimhaut nachgewiesen habe. 

Abb. I (der Hofer’schen Arbeit) ist so vollkommen naturgetreu 
wiedergegeben, dass mir ein Zweifel an meiner eigenen Lokalisation im 
Präparat ausgeschlossen erscheint. Nur handelte es sich eben nicht um 
Schleimhaut der Muscheln und bei Abb. 1 vor allem auch nicht um 
knöchernes Stützgerüst der Muscheln. 

Diese Tatsache berechtigt mich, die Frage aufzuwerfen, ob denn die 
anderen Zeichnungen tatsächlich dem Stützgerüste der Muschel oder etwa 
dem Knochen des Oberkiefers entstammen? 
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Das würde natürlich die ganze Frage von Grund aus verschieben. 
Vom Knochen des Oberkiefers war in meiner Arbeit nie die Rede. An 
diesem wäre auch die Beurteilung einer etwaigen Volumreduktion ungleich 
schwerer zu bewerten, als an dem gut charakterisierten schmalen Stütz- 
gerüste der Muschel. 

Damit wäre die engere histologische Frage, soweit sie von Hofer 
aufgerollt wurde, erörtert, und ich könnte mich damit bescheiden; es weist 
indessen das Referat des Hofer’schen Vortrages eine Reihe von Einzel- 
heiten auf, die auch nicht übergangen werden können. Hofer berichtet 
dort über seine Befunde der Gewebsveränderung bei experimenteller „Ozäna“ 
entgegen meinen Befunden: 

Punkt 3 — „das Fehlen der schleimbildenden Elemente (in der 
Schleimhaut des Kaninchens) entgegen der menschlichen Muschel- 
schleimhaut“. 

Es ist mir vollkommen unerfindlich, wie Hofer zu einer solchen 
Behauptung kommt, denn ich bin es gewesen, der nachdrücklich und 
zuerst auf das Fehlen der Schleimdrüsen in der Schleimhaut der vorderen 
Kaninchenmuschel hingewiesen hat; ja ich habe aus diesem Grunde das 
Kaninchen als ungeeignet zum Versuchstier bezeichnet und diesen Satz in 
meine Schlussfolgerungen aufgenommen. 

Unter Punkt 2 wird ebenso im „Gegensatz“ zu meinen Befunden er- 
wähnt, „die Mukosa weist Zeichen der Entzündung auf, bestehend aus 
Rundzelleninfiltration mit Exsudatbildung, sowie Anschoppung der Gefässe“. 
Auch hierin kann ich nur eine Wiederholung meiner eigenen Befunde, 
keinen Gegensatz dazu sehen. | | 

Ich bin mir immer bewusst gewesen, dass es leichter ist einzureissen 
als aufzubauen. Aber wenn mich sorgfältige Untersuchungen von der 
Unhaltbarkeit der Hofer’schen Arbeit überzeugt hatten, so durfte ich mir 
die sachliche Kritik nicht versagen. Die Ausführungen Hofer’s in seiner 
‚ Publikation im Archiv (4) halten sich auch in absolut sachlichen Grenzen. 
Sie scheinen mir auch im Gegensatz zu den Schlussfolgerungen seines Vor- 
trages bemerkenswert vorsichtig gehalten zu sein. 

In dem Vortrage aber wird entschieden die Grenze des rein Sach- 
lichen überschritten. Einerseits hinsichtlich der erwähnten unverständ- 
lichen Unrichtigkeiten, andererseits aber auch, wenn Hofer es für not- 
wendig hält, es für „unsinnig“ zu erklären, „aus der Tatsache, dass aus 
einer grossen Anzahl von Bakterien da und dort ein Typus auch ex- 
perimentelle Veränderungen an der Kaninchenmuschel hervorruft, die Be- 
deutung des Kokkobazillus zu negieren.“ 

Das ist durchaus nicht „unsinnig“, sondern einfach Auffassungssache. 
Wenn eben andere Bakterien die gleichen Veränderungen hervorrufen 
können, wie der Coccobacillus foetidus ozaenae, so spricht das klar gegen 
eine spezifische Wirkung dieses Erregers. So wenigstens erscheint es mir. 

Mit Redensarten vollends, wie Herr Kofler sie in seiner Diskussions- 
bemerkung für angebracht hielt, dass durch die Darlegungen Hofer’s der 
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„histologische Teil“ meiner Ausführungen „mit einem Worte erledigt“ sei, 
wird einer sachlichen Erörterung wenig gedient. 

Hofer geht übrigens in seinem Schlusswort (3) auch auf weitere 
Einzelheiten der Ozänafrage, die über das rein Histologische hinaus- 
greifen, ein. | 

Den Einwand, dass die Spezifität des Kokkobazillus durch die experi- 
mentellen Ergebnisse der Infektion der Kaninchennase mit dem Kolibazillus 
und dem Bacillus pyogenes bovis widerlegt werde, glaubt er, wie erwähnt, 
als unsinnig bezeichnen zu müssen. Auf die Tatsachen, dass der sogenannten 
Kaninchen-„Ozäna“ der Fötor und die Borkenbildung in „jungen“ und in 
älteren Stadien fehlt, geht er bedauerlicherweise mit keinem Worte. ein. 

Ich fasse zusammen, in der Hoffnung, einer anders gearteten „For- 
mulierung“ dadurch in Zukunft entgehen zu können: 

1. Die von Hofer abgebildete Epithelmetaplasie stellt gar keine echte 
Metaplasie dar, sondern ist ein Akkommodationsvorgang, der zudem auch an 
den Muscheln normaler Kaninchen nachgewiesen werden kann. Die von 
Hofer wiedergegebene Stelle entstammt nicht der Schleimhaut der vorderen 
Muschel, sondern einer Stelle nahe dem Nasenboden! Also einer Schleim- 
hautpartie, die bisher gar nicht zur Diskussion stand! 

2. Die Atrophie der vorderen Muschel bei der sogenannten Kaninchen- 
„Ozäna“ beruht primär auf einer Zerstörung des knöchernen Stützgerüstes. 
Diese auffallend rasch vor sich gehende Zerstörung erfolgt nicht in der Haupt- 
sache durch Osteoklasten und die Bildung Howship’scher Lakunen, denn 
diese Gebilde finden sich nur in einer in gar keinem Verhältnis zu der 
Schnelligkeit der Knochenzerstörung stehenden Anzahl. Ueberdies lassen 
sich Osteoklasten und Howship’sche Lakunen auch bei normalen Fällen 
in gleicher und grösserer Anzahl, wie Hofer sie abbildet, nachweisen. 
Einen normalen Abbau durch Osteoklasten habe ich nie geleugnet. Endlich 
finden sich unter Umständen (Fall von Infektion mit Bac. pyogenes bovis) 
sehr zahlreiche Osteoklasten am Stützgerüst der vorderen Muschel des 
Kaninchens, ohne dass es zu einer groben Zerstörung des Knochens, wie 
etwa bei den Fällen von Kaninchen-„Ozäna“, kommt. 

3. Das Fehlen der Schleimdrüsen in der vorderen Muschel der Kaninchen- 
nase ist von mir zuerst nachgewiesen worden. 

4. Fötor und Borkenbildung finden sich nicht bei der sogenannten 
Kaninchen- „Ozäna“. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel XXI. 


Figur 1, Sohnitt aus einer normalen Kaninchenmuschel mit intaktem Knochen- 
gerüst. Starke Vergrösserung. Objektiv 7a, Okular II (Reichert). Die 
Abbildung zeigt eine Verzweigungsstelle der Muschelfalten. Mässige 
Hyperämie. Der Knochen ist im Groben unverändert, zeigt aber mehrere 
Howship’sche Lakunen und zahlreiche Osteoklasten. Das Epithel über- 
zieht die Falten, soweit sie im Gesichtsfeld liegen, als einfacher Saum 
ganz flacher Zellen. 
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Figur 2. 


Figur 3. 


Der gleiche Fall. Das Ende einer Muschelfalte. Schwache Vergrösse- 
rang. Objektiv Nr. 3, Okular II (Reichert). Der Knochen reicht bis in 
die Kuppe der Falte hinein. An der einen Seite der Falte findet sich 
ein einreihiges, hohes, zylindrisches Epithel mit Becherzellen, das auf 
der Höhe der Kuppe in ein allmählich immer flacher werdendes Epithel 
übergeht. | 

Fall S3. Uebersichtsbild über einen grösseren Abschnitt einer Muschel- 
falte. Schwache Vergrösserung. Objektiv Nr. 3, Okular II (Reichert). 
An dem im Groben intakten Knochengerüst zahlreiche bereits bei dieser 
Vergrösserung deutlich erkennbare Riesenzellen, die z.T. in Howship- 
sohen Lakunen liegen. (Einzelne der als Riesenzellen imponierenden 
schwarzen Punkte sind keine Riesenzellen, sondern Kernanhäufungen. 
Die weit überwiegende Mehrzahl aber stellt eohte Riesenzellen dar.) 
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XXV. 


Erwiderung 
auf den vorstehenden Artikel von Amersbach. 
Von 


Gustav Hofer, 
Assistent der Klinik Hajek in Wien. 


Herr Amersbach erwähnt in der vorstehenden Arbeit, meine Aus- 
führungen im letzten Heft des Archivs seien gegenüber meinem Vortrag in 
der Wiener laryngologischen Gesellschaft über dasselbe Thema in absolut 
sachlicher Grenze gehalten. Ich glaube, dass Herr Amersbach trotz des 
Wortes „unsinnig“ keinerlei Ursache hat, sich über Unsachlichkeit meiner- 
seits aufzuhalten. Wie schwierig mir aber das Verbleiben bei dieser Sach- 
lichkeit geworden, möge Herr Amersbach aus dem folgenden einen Bei- 
spiele ermessen. 

Herr Amersbach schreibt im Jahre 1917 im 31. Band dieses Archivs 
auf S. 267: „Das Charakteristikum dieser Atrophie (gemeint ist die Muschel- 
atrophie bei experimenteller Ozäna des Tieres) ist der primäre Schwund 
des knöchernen Gerüstes der vorderen Muschel“. 

Auf S. 266: „Der Vergleich meiner Befunde bei Fall E. W. V. einer 
durch den Hofer’schen Perezstamm V erzeugten eitrigen Rhinitis und kon- 
sekutiver Atrophie der vorderen Muschel mit den histologischen Bildern 
der mir von Hofer zwecks mikroskopischer Untersuchung zur Verfügung 
gestellten anatomischen Präparate ergibt also eine vollständige Ueberein- 
stimmung. Hier wie dort durch den Perezbazillus hervorgerufen 
ein eitriger Katarrh mit Einschmelzung des knöchernen Ge- 
rüstes der vorderen Muschel.“ 

Auf S. 264: „Der mikroskopische Befund gestattet das in einwand- 
freier Weise, denn wir haben in allen Fällen als pathologisch-histologisches 
Substrat der Erkrankung eine ganz einfache eitrige Entzündung der vorderen 


Muschel, in deren Gefolge es zu einer Einschmelzung des knöchernen. 


Gerüstes ohne Erscheinungen lakunärer Arrosion kommt.“ 

Auf S. 262: „Das Epithel zeigt auch in diesem Falle, um es noch 
hervorzuheben (Fall von Koliinfektion beim Kaninchen), keinerlei besondere 
Veränderungen, insbesondere keine, die etwa an einen metaplasti- 
schen Vorgang erinnern.“ 
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Herr Amersbach schreibt 1919 in seiner vorstehenden Arbeit auf 
S. 411: „Die Frage, wie der Knochen zerstört wird, habe ich offen gelassen 
und nur betont, dass er nicht unter dem Bilde der chronischen lakunären 
Arrosion mit Bildung Howship’scher Lakunen und dem Auftreten von Osteo- 
klasten erfolge.... Ich habe übrigens nie behauptet, dass über- 
haupt keine Osteoklasten vorhanden seien.“ 

Auf S. 416: „Die Atrophie der vorderen Muscheln beruht bei der 
sogenannten Kaninchenozäna primär auf einer Zerstörung des knöchernen 
Stiitzgeriistes. Die auffallend rasch erfolgende Zerstörung erfolgt nicht in 
der Hauptsache durch Östeoklasten und die Bildung Howship’scher La- 
kunen usw.“ | 

Wie reimt sich das? Wie will Herr Amersbach, solle man die 
Arbeiten nennen, deren Ergebnis hier auszugsweise wiedergegeben ist? Ich 
denke, die Grenze des „Sachlichen“ ist auch irgendwo, zumindest muss es 
sehr ermüden, dem in die Materie nicht vollständig Eingeweihten auf diese 
Weise immer wieder den Weg der Tatsachen vor Augen halten zu müssen. 

Doch noch nicht genug damit. Herr Amersbach leugnet nun nicht 
oder nicht mehr das Vorhandensein von ()steoklasten, aber es sind ihm 
deren zu wenige für den so rapid verlaufenden Prozess. Ueber die Anzahl 
der zu erwartenden Wsteoklasten eine Diskussion zu eröffnen, scheint mir 
doch zu unfruchtbar. Dennoch will ich nicht verschweigen, dass Herr 
Amersbach hierfür einen wertvollen Anhaltspunkt bekommen hätte, hätte 
er die Arbeit von Cholewa und Cordes genau durchstudiert, nämlich 
den, dass die Verhältnisse bei der menschlichen Erkrankung 
haarklein dieselben sind, dass man nämlich Präparate fort- 
schreitender menschlicher Erkrankung sieht, bei denen die 
Anzahl der Osteoklasten und Lakunen recht spärlich oder gleich 
Null zu nennen ist. Ich will Herrn Amersbach weiter verraten, dass 
in meinen Präparaten florider menschlicher Erkrankung, wie es ja teil- 
weise aus meiner Arbeit schon hervorgeht, in vielen Schnitten gar keine, 
in einzelnen wieder ganz spärliche Lakunen und Riesenzellen zu sehen 
sind. Im Verhältnis zu diesem Befunde muss die Zahl dieser 
Gebilde beim Tier als sehr reichlich angesehen werden. Nun 
sagt Amersbach weiter, dass die Osteoklasten beim normalen Tier auch 
vorhanden seien. Hat das jemand geleugnet” Bilden etwa Osteoklasten 
ein Spezifikum der Erkrankung? Nein, das nicht, aber die Ursache des 
Fehlens dieser müsste aufgeklärt werden, und darum muss ich darauf 
bestehen, dass die Gegenwart solcher Osteoklasten nicht zu- 
mindest verschwiegen werde. Ausserdem will ich feststellen, dass 
meine eigenen Kontrolltiere — es sind junge Exemplare — wohl reichlich 
Osteoblasten, jedoch keine Osteoklasten zeigen oder Howship’sche Lakunen. 

Herr Amersbach geht noch weiter. Er vermutet, dass meine Ab- 
bildungen nicht Teile der Muscheln, sondern Teile des Oberkieferknochens 
wiedergeben. Ich denke, die Beschreibung der Präparate in meiner Ab- 
handlung gibt die Lokalisation der resorbierenden Zellen inmitten der ent- 
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zündeten Schleimhaut mit den Resten der Muschelknochen so genau wieder, 
dass ich nur annehmen kann, Herr Amersbach hat diese Abhandlung 
sehr flüchtig gelesen, sonst hätte er sich seinen letzten Absatz auf S. 414 
und den ersten auf S. 415 erspart. 

Herr Amersbach regt endlich die Diskussion über die rein histo- 
logische Frage hinaus neuerdings an. Ich glaube, dies würde den Rahmen 
meiner gegenwärtigen Erwiderung zu weit übersteigen. Es liesse sich hier- 
über Vieles und sogar Ueberzeugendes sagen. Ich bin mir aber sehr wohl 
bewusst, dass ich Herrn Amersbach weder von der Annehmbarkeit ge- 
schweige denn von der Richtigkeit meines Standpunktes überzeugen werde. 

Ich erachte es endlich als meine Pflicht, hier zu betonen, dass es mir 
niemals einfiel, das Fehlen der Schleimdrüsen an der Kaninchenmuschel 
als eine eigene Entdeckung hinzustellen. Ich dachte niemals hierin miss- 
verstanden werden zu können. Herrn Amersbach bleibt hierüber die — 
Priorität vollständig gewahrt. 

Es möge mir noch gestattet sein, darauf hinzuweisen, dass bei Be- 
sprechung der Literatur in meinem Artikel „Histologisches zur ÖOzänafrage“ 
die Arbeiten von Seiffert (Med. Kongress in Berlin), sowie die besonders 
schönen Abbildungen der Epithelmetaplasie bei Ozäna im Atlas von 
Seiffert und Kahn nicht besondere Erwähnung fanden, so wie es die- 
selben wert gewesen wären. 


XXVI. 
Bemerkungen 
zu der „Erwiderung“ Hofer’s. 


Von ` 


K. Amersbach (Freiburg). 


Nur weil Stillschweigen als Zustimmung zu den Ausführungen Hofer’s 
aufgefasst werden könnte, antworte ich. 

In Gegenüberstellungen von aus dem Zusammenhang gerissenen Sätzen 
und Abschnitten hat Hofer schon früher eine bemerkenswerte Gewandtheit 
gezeigt. Ich muss indessen zu meinem Bedauern feststellen, dass ich 
Widersprüche in den gegenübergestellten Abschnitten aus meinen beiden 
Veröffentlichungen nicht zu erkennen vermag. Hier wie dort ist lediglich 
festgestellt, dass die Zerstörung des Muschelknochens (bei der experimen- 
tellen Kaninchen-„Ozäna“) nicht durch lakunäre Arrosion usw. erfolgt. Ich 
habe nur in der zweiten Arbeit meine Auffassung in Hinblick auf die 
Hofer’schen Ausführungen genauer präzisiert. Nach wie vor bin ich der 
Ansicht, dass die Zerstörung des Knochens nicht unter dem Bilde der 
lakunären Arrosion mit Auftreten von Howship’schen Lakunen und 
Osteoklasten erfolgt. Ich habe zuerst das Vorhandensein vereinzelter Osteo- 
klasten als unwesentlich unerwähnt gelassen, es „verschweigen“ zu wollen, 
konnte mir gewiss nicht einfallen. Das hätte ja doch in keiner Hinsicht 
einen Sinn gehabt. Das Wesentliche ist, dass ich lediglich betont habe, 
die Zerstörung des Knochens erfolgt nicht unter dem Bilde der lakunären 
Arrosion; über das histologische „Wie“ habe ich mich im übrigen nicht 
ausgesprochen. Wichtig ist, dass zunächst nur der Knochen, nicht aber 
die fürs Erste nicht atrophierende Schleimhaut, wie ich das an anderer 
Stelle des näheren ausgeführt habe, zerstört wird. Dass Osteoklasten kein 
Charakteristikum für irgend eine Erkrankung sind, ist ebenso lange als 
allgemein bekannt. Ich denke nicht daran, sie zu einem solchen stempeln 
- zu wollen. 

Wenn Hofer und Cordes u. Cholewa bei menschlicher Ozäna ` 
zum Teil nur sehr wenige Osteoklasten gefunden haben, so ist das voll- 
kommen selbstverständlich. Beim Menschen liegt ein exquisit chronischer 
Prozess vor. Die Kaninchen-„Ozäna“ verläuft in Tagen und Stunden. Bei 
solchem hochakuten Prozess kann der Knochen nicht durch einige wenige 
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Osteoklasten zerstört werden. Es ist merkwürdig, dass solche Selbstver- 
ständlichkeiten einer besonderen Erörterung bedürfen. Primär und allein, 
d. h. im Gegensatz zu der zunächst nicht atrophisch werdenden Schleim- 
haut wird der Knochen aufgelöst. Diese Tatsache ist ungleich wichtiger 
als das histologische „Wie“ dieses Vorganges. 

Nicht ich, sondern Hajek hat zuerst Hofer darauf aufmerksam ge- 
macht, dass Osteoklasten auch am normalen Knochen vorkommen. 

Ich habe absolut keinen Grund, mir meine Bemerkungen auf S. 414 
unten und S. 415 oben zu sparen. In Abb. 1 der Hofer’schen Arbeit ist 
von „Resten des Muschelknochens“ absolut nichts zu sehen. Die Abbildung 
entstammt einer Partie der lateralen Nasenwand, weit ab von jeder Muschel 
und jedem Muschelrest. Das kann ich beweisen und bin bereit. es jedem, 
der sich dafür interessiert, zu demonstrieren. Es dürfte sich dann auch 
empfehlen, dass Herr Hofer seinerseits die Präparate, denen Abb. 2—4 
entnommen sind, ebenfalls vorweist. Sonst wird seine etwas eigenartige 
Erklärung, ich habe seine Abhandlung „flüchtig“ gelesen, meine Vermutung, 
dass es sich gar nicht um die vordere Muschel (von der ich allein immer 
nur gesprochen habe!) handle, schwerlich entkräften können. 

Wenn Herr Hofer „so Vieles und sogar Ueberzeugendes“ in seiner 
Sache zu sagen hat, so finde ich es sehr bedauerlich, dass er es nicht tut: 
um so mehr, als die „Erwiderung“ Hofer’s recht wesentliche Punkte meiner 
Beweisführung ausser acht lässt. Ich vermisse die sachliche Widerlegung 
meiner Ausführungen. Auf das Unsachliche gehe ich nicht ein. 


XXVII. 


Ueber thymogene Störungen im Gebiete 
der Oto-Laryngologie.') 


Dr. 0. Laubi, Zürich. 


Wenn wir einen Blick werfen auf die Entwicklung der Psychiatrie in 
den letzten 30 Jahren, so war der Hauptfortschritt, der in dieser Zeit ge- 
macht wurde, der, dass man erkannte, welche grosse Rolle in unserem 
Seelenleben die unbewussten Seelenvorginge spielen. Man kam zu der 
Ueberzeugung, dass alle unsere seelischen Funktionen, Wahrnehmen, Denken, - 
Fühlen und Handeln ebensowohl unbewusst wie bewusst vor sich gehen 
können. Diese Kenntnisse wurden besonders gefördert durch das Studium 
der hypnotischen Phänomene und die psychoanalytischen Forschungen, und 
es wurde dadurch die Lehre von' den Neurosen völlig umgestaltet. Be- 
sonders auch durch die Arbeiten unserer Zürcher Psychiater Forell (1), 
Bleuler (2). Frank (3), Jung usw. wurden unsere diesbezüglichen Kennt- 
nisse vertieft und erkannt, welche Wichtigkeit das Affektleben, und zwar 
nicht nur das bewusste, sondern besonders auch das unbewusste Affektleben 
bei denselben spielt. Wie Frank betont, sind Psychoneurosen Störungen 
des Affektlebens und nicht Störungen des Vorstellungslebens. Der Neuro- 
loge Dubois glaubte, dass die Psychoneurosen durch Störungen der Vor- 
stellungen hervorgebracht werden; er versuchte diese Krankheiten durch 
Einwirkung auf die Logik der Patienten zu heilen und nannte seine Heil- 
methode „Persuasion“. Die Erfolge, die derselbe zweifelsohne erzielte, 
wurden aber, wie Forell gezeigt hat, hauptsächlich durch die unbewusste 
Einwirkung dieser kraftvollen Persönlichkeit auf die Affektivität seiner Pa- 
tienten, nicht aber auf deren Logik bewirkt. Gewiss hat das Vorstellungs- 
leben auch Einfluss auf den Aufbau der Neurosen, wie wir dies z. B. bei 
den Unfallneurosen sehen. Das Vorstellungsleben wird aber erst sekundär 
durch den Affekt in Mitleidenschaft gezogen und geleitet. Man kann daher 
psychogene Störungen fast gleichstellen mit thymogenen Störungen und 
statt Psychoneurosen auch von Thymosen sprechen (Thymos = Leidenschaft). 


1) Vortrag, gehalten in der sohweizer oto-laryngologischen Jahresversamm- 
lung in Bern. 1919. 
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Auch die Krankheitszustände, die man bis jetzt als Hysterie bezeichnete, 
sind Krankheiten, die auf Affektstörungen zurückzuführen sind. Sie gehören 
also auch zu der grossen Gruppe der Thymosen. Hier treffen aber die 
psychischen Traumen auf ein in der Anlage noch viel stärker degeneriertes 
Gehirn, welche Hirnanlage in vielen Fällen an die der Schwachsinnigen 
erinnert. Wir tun auch schon aus praktischen Gründen gut, die Thymosen 
scharf von der Hysterie zu scheiden, weil die Thymosen der Heilung in 
hohem Masse zugänglich sind, während wir die Hysterie wie andere ange- 
borene Erkrankungen therapeutisch nur wenig beeinflussen können. Viele 
Autoren, wie Gaup, sprechen auch von idiogenen Neurosen. . Sie rechnen 
nur die Schreckneurosen zu den Thymosen, dagegen die Krankheiten, die 
durch ängstliche Vorstellungen hervorgerufen werden, zu den idiogenen 
Neurosen. Wenn aber Jemand durch eine Vorstellung krank wird, so hofft 
oder fürchtet er krank zu werden; es ist also wiederum der begleitende 
Affekt und nicht die Vorstellung, welcher die Krankheit hervorruft, und 
ist daher kein Grund vorhanden, diese Formen nicht auch zu den Thymosen 
zu rechnen. "a 

Wenn unsere Behauptung richtig ist, dass thymogene Störungen 
Stérungen des Affektlebens sind, so miissen wir, um die Pathologie des 
Affektlebens zu verstehen, einen kurzen Blick werfen auf den Ablauf des 
Affektlebens beim normalen Menschen, auf die Affektphysiologie. Bleuler 
hat zuerst scharf den Begriff der Affektivität festgestellt (2), während man 
früher immer von Gefühlen sprach, und er hat die Affektivität abgegrenzt von 
den Empfindungen und intellektuellen Gefühlen. Die affektiven Vorgänge 
unterscheiden sich nach Bleuler von den intellektuellen, dem Vorstellen, 
Urteilen usw. dadurch, dass sie nicht nur seelische, sondern auch körperliche 
Veränderungen machen und letztere einen integrierenden Bestandteil jedes 
Affektes bilden. Die körperlichen Aeusserungen der Affektivität betreffen 
die Innervation der glatten und gestreiften Muskulatur, der Herztätigkeit, 
Atmung, der Drüsensekretion und trophische Veränderungen im Sinne einer 
Hyper- oder Hypofunktion. Die hauptsächlichsten psychischen Funktionen 
der Affekte sind, dass sie die dem betreffenden Affekt günstigen Assozia- 
tionen bahnen oder hemmen. Ferner haben die affektiven Vorgänge gegen- 
über den intellektuellen Funktionen eine gewisse Selbständigkeit. Sie 
können sich von dem affekterzeugenden Erlebnis ablösen und auf ein anderes 
übertragen werden. So hassen wir z. B. ein Haus, in dem uns etwas Un- 
angenehmes begegnet ist. Ferner können die Affekte ein Ereignis über- 
dauern (irradiieren). Ein gutes Mittagessen bringt uns häufig in gute 
Stimmung, nicht nur während des Essens, sondern während des ganzen 
Nachmittags. Ihre Selbständigkeit zeigen die Affekte ferner dadurch, dass 
sie sich aus körperlichen Zuständen ohne Vorstellungsinhalt bilden können, 
z. B. Angst bei Herzkrankheiten, reizbare Stimmung bei Magenleiden usw. 
Ferner kann ein Affekt einen anderen aufheben oder verdrängen, z.B. ein 
freudiges Ereignis eine traurige Stimmung oder Angst den Sexualaffekt. 
Ferner können Affekte auch Engramme beeinflussen, die von körperlichen 
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Krankheiten herrühren. So kann z. B. Angst Zahnschmerzen zum Ver- 
schwinden bringen oder Aerger eine beginnende Migräne verstärken. Die 
Affekte können aber nicht nur die Engramme frischer körperlicher Krank- 
heiten, sondern auch solche von längst vergangenen Krankheiten beein- 
flussen. Man spricht in diesen Fällen nach Freud von Reaktivierung eines 
alten Prozesses oder Neubesetgung mit Affekt. Es sind das aber nur neue 
Worte für die alte Lehre vom Locus minoris resistentiae, nach dem der 
Affekt ausstrahlen kann. Wenn ein Affekt sich in einen anderen verwandelt, 
z. B. sexuelle Erregungen in Kopfschmerzen, so hat man von Konversion . 
der Affekte gesprochen und hat angenommen, dass es sich hier um Ver- 
änderungen der Neurokymwellen handle; diese Ansicht ist aber jedenfalls 
unrichtig. Es handelt sich auch in diesen Fällen immer um Reaktivierung 
alter Engramme durch den Affekt. Der Affekt kann keine neuen Symptome 
schaffen, welche die Psyche nicht schon vorher kennt. Daher finden wir 
z. B., dass das Asthma nervosum nur bei Kindern auftritt, die an Lungen- 
katarrhen oder Nasenverstopfung gelitten haben, wo also diese körperlichen 
Erkrankungen das Engramm der Atemnot hinterlassen haben. Wohl aber 
kann die Psyche Symbolsymptome schaffen, die als Konversion imponieren; 
z. B. kann Abneigung gegen den ungeliebten Ehemann durch Erbrechen 
oder Diarrhoe ausgedrückt werden. 

Wenn wir nun nach den anatomischen Ursachen fragen, welche den 
Affekten zugrunde liegen, so wissen wir darüber nichts Genaues. 
E. Frankenhauser (11) nimmt an, dass, wie es Neurone auf der ersten 
Zentralwindung gibt, welche den motorischen Funktionen vorstehen, es 
grosse Gruppen von Neuronen in der Hirnrinde gebe, welche die affektiven 
Vorgänge bedingen. Die Funktionstüchtigkeit dieser Neurone könne beein- 
flusst werden von körperlichen Vorgängen, von den Produkten der innen- 
sekretorischen Drüsen und von psychischen Vorgängen. Diese Annahme 
erleichtert das Verständnis der beständigen Wechselwirkung zwischen 
Körper und Psyche, für weiteres muss auf die interessante Arbeit dieses 
Autors verwiesen werden. 

Wenn wir nun zur Pathologie der Affekte übergehen und dadurch 
zur Aetiologie des psychoneurotischen Symptoms, so sehen wir, dass hier 
besonders die unbewussten Seelenerregungen, die ja auch in der Affekt- 
physiologie von Wichtigkeit sind, eine ausserordentlich grosse Rolle spielen. 
Wenn man die vielen interessanten Berichte über Kriegsneurosen liest, die 
in letzter Zeit veröffentlicht wurden, so muss man sich wundern, wie 
ausserordentlich selten auf diesen so wichtigen Punkt, durch den die psycho- 
neurotischen Symptome allein erklärlich werden; aufmerksam gemacht wird. 
Eine Ausnahme machen nur die Arbeiten von Sauer (4) und Simmel (5). 
Es ist das Verdienst von Freud, uns einige Mechanismen besonders klar 
gemacht zu haben, die uns das Verstehen neurotischer Symptome ermög- 
lichen, obgleich Bleuler z. B. mit Recht betont, dass er nichts prinzipiell 
Neues gebracht habe, da alle die Mechanismen der Affektbahnung, Irra- 
diation, Uebertragung, Konversion und Verdrängung schon in der Affekt- 
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physiologie eine Rolle spielen und wir es in der Pathologie nur mit Ueber- 
treibungen, Fixierungen und Karrikaturen längst bekannter psychischer 
Mechanismen zu tun haben. Während es im normalen Affektleben nach 
einiger Zeit zu einem Abklingen des Affektes kommt und dadurch zum 
= Aufhören der körperlichen Begleitsymptome, so sehen wir in der Affekt- 
pathologie, dass es Menschen gibt, bei denen die körperlichen Begleit- 
symptome der Affekte persistieren, und dass Affekte, welche schon längst 
vergangen sind, noch Symptome hervorrufen können. Jeder Mensch kann 
z. B. in einer angstmachenden Situation stottern, bei gewissen Menschen 
aber kommt es nach Affekttraumen zu bleibendem Stottern. Wenn wir 
nach den Mechanismen fragen, welche die thymotischen Symptome hervor- 
rufen, so sind es besonders folgende Ursachen, die als determinierend für 
diese Symptome in Betracht kommen. Das Wichtigste zur Entwicklung 
einer Psychoneurose ist eine bestimmte Hirnanlage, die angeboren ist und 
sich leicht vererbt, die sogenannte psychoneurotische Konstitution. Die- 
selbe bewirkt, dass ein solches Gehirn auf Affekterregungen leichter an- 
spricht und dass dieselben tiefere Bahnen hinterlassen. Der Ausbruch 
einer Thymose wird bei Menschen mit dieser Hirnanlage besonders dann 
hervorgerufen, wenn bei denselben der normale Ablauf eines Affektes be- 
hindert wird. Meist handelt es sich dabei um den lebensbewahrenden 
Angstaffekt und den neues Leben hervorrufenden Sexualaffekt, wobei der 
Sexualaffekt im weitesten Sinne zu betrachten ist als die Summe aller 
Liebes- und Artgefühle eines Menschen. Es kann aber auch jeder andere 
Affekt, wie Wut, Aerger, Verlegenheit usw. in Betracht kommen. ‚Diese 
Behinderung des normalen Affektablaufes tritt besonders dann auf, wenn 
ein solches Individuum von einem katastrophalen Affekterlebnis getroffen 
wird, oder wenn eine ganze Kette kleiner Unlustaffekte dasselbe während 
längerer Zeit trifft, wodurch es zur Affektakkumulation und zur Affekt- 
verdrängung kommt. Den Begriff der Verdrängung hat besonders Freud 
klar herausgearbeitet. Durch diese Behinderung des normalen Affekt- 
ablaufes wird ein Affekterlebnis aus der Verbindung mit dem Oberbewusst- 
sein abgedrängt und kommt es zu dem, was man eingeklemmte Affekte 
oder Komplexe nennt. Durch die Einklemmung werden die Affekte der 
Beeinflussung durch das bewusste Seelenleben unzugänglich, sie sind scheinbar 
vollständig vergessen, bis auf kleine Details, wie die Zeit oder der Ort, 
wo sie stattfanden, und führen wie ein zweites Ich ein selbständiges Dasein. 
Man hat in diesen Fällen auch von einer Spaltung der Persönlichkeit ge- 
sprochen, Verhältnisse, die besonders bei den schwersten Thymosen, den 
sogenannten Konfliktneurosen, eine grosse Rolle spielen. Die verdrängten 
Affekte haben nun die Tendenz, sich immer wiederum bewusst zu machen, 
teils durch die ihnen innewohnende Affektspannung, teils durch Assoziationen. 
Das Individuum kämpft nun mit dem Willen gegen den sich wieder bewusst 
machenden unangenehmen Affekt. Dadurch wird derselbe weiter verdrängt 
und es kommt so zur Affektaufspeicherung. Dem Träger machen sich 
diese aufgespeicherten Affekte bemerkbar durch ein ängstliches Gefühl, 
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das ihn beständig beherrscht, und man spricht in solchen Fällen auch von 
frei flottierender Angst. Wenn nun ein solcher Patient ein Erlebnis hat, 
das sowieso mit einem ängstlichen Gefühl verbunden ist, so kann diese 
freiflottierende Angst die Situationsangst abnorm verstärken. Die ver- 
drängten Affekte können sich aber auch bewusst machen durch Beein- 
flussung der Stimmung, die eine launische, unfreie wird, durch die Beein- 
flussung der Motilität, indem dieselben auf die Schreibtätigkeit ausstrahlen 
und die Schrift zitterig machen, die Singstimme zum Tremolieren bringen 
oder bewirken, dass solche Kinder nicht mehr ruhig sitzen können usw. 
Mit Vorliebe bedienen sich die Komplexe als Balınen, um wiederum zum 
Oberbewusstsein zurückzukehren, der Engramme früherer körperlicher Krank- 
heiten und können so die verschiedensten körperlichen Symptome, wie 
Stirnhöhlenschmerzen, Ohrenweh, Schwerhörigkeit, Schwindel usw. hervor- 
rufen. Nehmen wir zum besseren Verständnis des Verdrängungsmechanis- 
mus ein Beispiel: 

Ein 20 jähriger Stotterer kommt zu mir mit der Angabe, dass er eine un- 
gemein schwere Jugend hinter sich habe. Ein Hund hätte es besser gehabt als er. 
Mit etwa 5 Jahren sei er bei einem rohen Bauer in Kostgeld gewesen, und sei 
während Jahren fast kein Tag vergangen, wo er wegen der geringsten Kleinigkeit 
von demselben nicht geschlagen worden sei. Zu Beginn der Schule habe er gut 
sprechen können, nach und nach sei es mit der Sprache aber immer schlechter 
gekommen, und er sei dann wegen seines Stotterns auch noch vom Lehrer be- 
straft und von seinen Mitschülern ausgelacht worden. Jetzt müsse er sein Brot 
als Handelsmann verdienen, und wenn er mit fremden Leuten sprechen müsse, 
bekomme er solche Angst, dass er fast kein Wort hervorbringen könne. 


Wenn wir uns in die Lage eines solchen armen Knaben versetzen, 
dessen ganzes Leben fast nur aus Unlustaffekten besteht, so wird es uns 
klar, dass einem solchen Individuum nichts anderes übrig bleibt, als die 
Unlustaffekte, gegen die er sich nicht wehren kann, zu verdrängen. Be- 
kanntlich greift man zu diesem Mittel, wenn man in einer unerträglichen 
Situation keinen Ausweg, keinen Trost finden kann. Bei der sog. Ver- 
drängung müssen wir zwei Momente unterscheiden: ein mehr passives 
Verhalten des Patienten und ein mehr aktives. Im ersteren Falle stellt 
sich der Patient ähnlich wie in einem Dämmerzustand unwillkürlich so 
ein, dass ihn der Affekt nicht mehr mit der ganzen Stärke trifft. Im 
letzteren Falle kämpft er mit dem Willen gegen die sich bewusst 
machende Angst, und es kommt dadurch zu immer stärkerer Akkumu- 
lation von Angst. 

Neben der Angstverdrängung und Angstakkumulation kommen noch 
andere Mechanismen in Betracht, die bei der Komplexbildung eine Rolle 
spielen, besonders die sog. Uebertragung. Das Individuum sucht bei 
einer gewissen Affektspannung nach einem äusseren Objekte, dás es mit 
seiner Angst verbinden kann. So kann z. B. ein Stotterer seine Angst 
übertragen auf bestimmte Buchstaben, eine bestimmte Person, ein Lehr- 
fach, wie eine fremde Sprache usw. Dadurch wird der Gegenstand, 
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jedesmal wenn er dem Patienten bewusst wird, zum Komplexreiz, und 
tritt jedesmal, wenn das Individuum den Gegenstand, auf den es die 
Angst übertragen hat, wahrnimmt, wieder die verdrängte Angst auf, die 
es am Sprechen behindert. 

Ein fernerer Mechanismus, der bei jeder Neurose, besonders den 
Kriegsneurosen, Unfallneurosen usw. eine grosse Rolle spielt, ist die 
Nosophilie. Die Patienten lernen mit der Zeit die Vorteile ihrer Krank- 
heit kennen und nutzen die Situation zu ihren Gunsten aus. Die ver- 
drängten Affekte beeinflussen bei solchen Patienten, z. B. den Unfall- 
neurotikern, in ungünstigem Sinne die Angst des Patienten, durch den 
Unfall seine Arbeitsfähigkeit zu verlieren, und verhindern dadurch das 
Zustandekommen aller der Gedanken, welche für das Gesundwerden 
solcher Patienten von Wichtigkeit wären. 

Wenn wir nun zur Symptomatologie der Psychoneurosen übergehen, 
besonders auf dem Gebiete der Oto-Laryngologie, so haben wir es zu tun 
mit Symptomen allgemeiner Natur, wie Angst, Schlaflosigkeit und solchen 
Symptomen, die mehr auf ein einzelnes Organ lokalisiert sind. Muck 
macht in seiner interessanten Arbeit darauf aufmerksam, dass thymogene 
Störungen nur diejenigen Mechanismen beeinflussen, die nach der Geburt 
auftreten, und zwar um so eher, je später sie erworben sind, während die 
entwicklungsgeschichtlich älteren Mechanismen, die schon in den ersten 
Lebenstagen eine Rolle spielen, durch das Affektleben nicht beeinflusst 
werden. Da das Geruchs- und Geschmacksvermögen schon unmittelbar 
nach der Geburt in Tätigkeit treten, finden wir bei diesen Sinnesorganen 
fast nie psychogene Störungen, während die später sich entwickelnden 
Funktionen, wie die Gesichts- und die Gehörsempfindung, die Gleich- 
gewichtsempfindung, die Schmerzempfindung, das Gehen und Stehen, das 
Sprechen und die sexuellen Funktionen häufig gestört werden. Darum 
haben wir besonders viele psychogene Erkrankungen auf dem Gebiete der 
sich spät entwickelnden Sprache, schon seltener im Gebiete der Otologie 
und noch seltener im Gebiete der Rhinologie. Auch sind die Störungen 
auf dem Gebiete der Motilität häufiger als auf dem Gebiete der Sensi- 
bilität, was sich auch sprachlich durch das Wort ,Gemiitsbewegungen“ 
kundgibt. Wie Bleuler betont, gibt es aber nur ausnahmsweise Fälle, 
wo nicht physische und psychische Faktoren gleichzeitig auf das psycho- 
neurotische Symptom gestaltend einwirken, wenn auch in qualitativ höchst 
verschiedener Weise. Wir dürfen daher nicht fragen, ist ein Krankheits- 
bild psychisch oder physisch bedingt, sondern nur inwiefern psychisch 
oder physisch. 

Wenn wir nun rasch die Symptome überblicken, die wir in unserer 
Spezialdisziplin als mehr oder weniger thymogen bedingt ansehen müssen, 
so kommen folgende Krankheitsbilder in Betracht: Auf otologischem Ge- 
biete müssen wir dazu rechnen die psychische Schwerhörigkeit und Taub- 
heit, psychisch bedingte Schwindelgefiihle, thymogene Schmerzen, besonders 
im Gebiete des Warzenfortsatzes, und thymogenes Ohrensausen. Auf dem 
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Gebiete der Rhinologie Kopfschmerzen, migräneähnliche Anfälle, teilweise 
vasomotorische Veränderungen der äusseren und inneren Nase, Asthma 
nervosum usw. Im Gebiete der Pharyngologie die so häufigen Druck- und 
Globusgefühle, ferner thymogene Lähmungen des Gaumensegels, nervöser 
Husten usw. Auf dem Gebiete der Laryngologie und Logopathologie die 
Phonasthenie, die psychischen Aphonien, die Mutitas psychogenica, das 
. Stottern und die persistierende Fistelstimme, sodann gewisse nervöse 
Störungen der Sekretion, besonders Speichelfluss nnd vielleicht der Morbus 
Basedowii. Nicht selten sehen wir auch Komplikationen organisch be- 
dingter mit psychogenen Störungen. So kann z. B. eine organisch bedingte 
Rekurrenslähmung von einer thymogenen Lähmung überlagert sein. 

Was die Diagnose dieser Störungen betrifft, so ist es im Interesse 
unserer Kranken von grösster Wichtigkeit, dass wir die thymogenen 
Störungen von den organisch bedingten differenzieren lernen. Im- all- 
gemeinen kann man sagen, dass ein Symptom um so eher als thymogen 
bedingt zu betrachten ist, wenn neben demselben noch allgemeine neu- 
rotische Symptome vorhanden sind, wie Angst, Unruhe, Störungen des 
Schlafes, der Gemütsstimmung und des Fortpflanzungstriebes. Für den 
thymogenen Charakter eines Symptoms spricht ferner, wenn die Be- 
schwerden des Patienten nicht genau lokalisiert werden können, so ist 
Brennen im Hals eher thymogen bedingt, als z. B. Stechen, das auf einen 
bestimmten Punkt lokalisiert werden kann. Ebenso spricht häufiger 
Wechsel des Symptoms, z. B. bei verschiedenen Tageszeiten, mehr für 
den thymogenen Charakter desselben. 

Wenn wir nun die wichtigsten dieser Symptome in differential- 
diagnostischer Hinsicht kurz betrachten, so gibt uns Muck mehrere An- 
haltspunkte, die wir in dieser Hinsicht verwenden können. Bei der 
psychogenen Taubheit macht er aufmerksam, dass zur Differentialdiagnose 
der Stimmbandreflex von Wichtigkeit ist. Ferner macht er aufmerksam, 
dass, wenn man solche Patienten ein einfaches Lied singen lässt und auf 
dem Klavier die Melodie begleitet, im Momente, wo man die Tonart 
wechselt, der Patient auch in der veränderten Tonart weitersingt, ein 
Beweis, dass der Patient unbewusst hört. Ferner sollen solche Patienten, 
weil sie unbewusst hören, das Ablesen vom Munde viel rascher lernen, 
als organisch Ertaubte. | 

Häufiger als thymogene Störungen des Akustikus sind solche des 
Vestibularis. Es liegen ausführliche Analysen von Frank vor, wo 
Patienten mit thymogenem Schwindel durch psychische Behandlung ge- 
heilt wurden. 

Der thymogene Schwindel unterscheidet sich von dem organisch 
bedingten durch das Vorhandensein der normalen Hörfunktionen, ferner 
dass er nur subjektiv empfunden wird. Der Ausfall der Vestibular- 
reaktion bei der Kaltwasserprobe kann, wie Barth gefunden hat, ebenso- 
wohl bei thymogenen als organischen Erkrankungen des Vestibularis vor- 
handen sein. 
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Thymogen bedingte Ohrgeräusche können durch Ablenkung der Auf- 
merksamkeit und andere Affekte leicht in ihrer Stärke beeinflusst werden. 
Bei thymogenen Schmerzen im Gebiete des Warzenfortsatzes vermissen wir 
die objektiven Zeichen der Mastoiditis. Auch machen solche Patienten 
trotz wochenlanger Dauer der Schmerzen keinen schwerkranken Eindruck. 

Auf dem Gebiete der Rhinologie hatte ich Gelegenheit, eine Patientin 
mit Erythem der Nase, das sich zu einer Erythrophobie gesteigert hatte, 
mit Erfolg psychisch zu behandeln. 

Was die so häufigen thymogen bedingten Druck- und Globusgefühle 
im Rachen betrifft, so kommen in differentialdiagnostischer Hinsicht 
Mandelpfröpfe, Pharyngitis sicca und lateralis, sowie tiefliegende Strumen 
in Betracht. 

Bei thymogenen Gaumensegellahmungen re die Patienten nasal, 
wie ‘bei den organisch bedingten, dagegen ist der phylogenetisch ältere 
Schluckakt nie gestört. 

Von den Sprachstörungen ist das Stottern meist thymogen bedingt 
und entwickelt sich plötzlich nach einem heftigen Schrecken oder all- 
mählich aus einem Vorstadium von physiologischem Stottern, dessen 
Engramme durch kleinere Affektstörungen oder Affektverdrängungen fixiert 
werden. Nicht selten entsteht es auch durch Nachahmung. Das organisch 
bedingte Stottern, das nach Kopfverletzungen, Operationen, Apoplexien usw. 
auftritt, entwickelt sich häufig aus vorhergegangener Aphasie. 

Eine weitere thymogene Sprachstörung ist die thymogene Mutitas, 
hier sind die willkürlichen Bewegungen der Artikulationsorgane verloren 
gegangen, während die Tätigkeit der Lippen, der Zunge und des Gaumens 
zu anderen Zwecken, z. B. zur Nahrungsaufnahme, nicht gestört ist, zum 
Unterschied von den organisch bedingten Sprachstörungen. Von den Taub- 
stummen unterscheiden sich diese Patienten dadurch, dass sie ganz stumm 
sind, während die Taubstummen wie diese Kranken nicht sprechen können, 
wohl aber imstande sind, Töne mit lauter Stimme auszustossen. 

Bei den thymogenen Störungen der Sprech- und der Singstimme ist 
der Stimmbandschluss möglich bei reflektorischen Vorgängen, dem Husten 
und Schluckakt, dagegen ist die Annäherung der Stimmbänder zur will- 
kürlichen Tongebung behindert. Die Verhältnisse werden oft dadurch 
kompliziert, dass durch Stimmpressen, beständiges Räuspern und thera- 
peutische Eingriffe es häufig zur Rötung und Hypersekretion im Kehl- 
kopfe kommt, so dass es oft schwer zu entscheiden ist, ob der Katarrh 
oder der Affekt die Störung verursacht habe, und die Diagnose erst durch 
den Erfolg unserer Therapie möglich wird. 

Bei der Phonasthenie ist ein Teil der Störungen unabhängig vom 
Affektleben und einfach auf Ermüdung zurückzuführen, wie wir das bei 
der Stimmschwäche älterer Lehrer häufig sehen. Doch spielen auch hier, 
besonders bei jüngeren Individuen, Affektstörungen, besonders auf dem 
Gebiete des Fortpflanzungstriebes, nicht selten eine grosse Rolle, und ist 
in den neueren Werken über Phonasthenie auf diesen Punkt viel zu wenig 


O. Laubi , Ueber thymogene Störungen im Gebiete der Oto-Laryngologie. 431 


Riicksicht genommen. Ich erinnere mich eines Lehrers, den ich monate- 
lang mit Summiibungen, harmonischer Vibration und Aussetzen des Be- 
rufss vergeblich behandelte. Eine Besserung trat erst ein, als ich erfuhr, 
dass derselbe ein langjähriger Masturbant sei. Die Minderwertsgefühle und 
die Angst, man könnte ihm seine Gewohnheit ansehen, besonders aber das 
Verdrängen, beeinflussten nicht nur die Tätigkeit der Stimmbänder, sondern 
auch seine Schreibtätigkeit, und war es ihm oft nicht möglich, vor seinen 
Schülern an der Tafel zu schreiben. Nach Verheiratung wurde er geheilt. 

Auch bei den Mutationsstörungen der Stimme, besonders der persi- 
stierenden Fistelstimme, spielen thymogene Einflüsse mit und sie lassen 
sich durch die gleiche Methode heilen, wie die thymogenen Aphonien. 

Das thymogene Asthma unterscheidet sich von dem organisch bedingten 
Asthma durch den negativen Bronchial- und Sputumbefund und durch die 
stark subjektiv bedingte Atemnot, während der Puls mit der Tachypnoe 
nicht Schritt hält. Das Leiden verläuft häufig ganz ähnlich wie eine 
Angstneurose, und solche Fälle sind von Frank durch Abreaktion ohne 
Anwendung von Medikamenten geheilt worden. 

Wenn wir nun zur Therapie dieser Störungen übergehen, so ist wie 
bei allen Krankheiten auch hier die Prophylaxe von grösster Wichtigkeit 
und wir können durch Verhinderung von Affekterregungen bei solchen 
Kindern, z. B. bei den so schwer zu beeinflussenden Stotterern, oft schöne 
Erfolge erzielen. Diese sind aber nur möglich, wenn man sich solcher 
Kinder so früh wie möglich annimmt, und es muss schon in den Kindergärten 
auf solche Kinder Rücksicht genommen werden. Oft können dieselben nur 
vor Affektstörungen bewahrt werden durch Entfernung aus ihrer unvernünf- 
tigen Umgebung. So kam vor einigen Tagen eine Mutter mit einem kaum 
3jährigen, stotternden Kinde in die Poliklinik. Sie gab an, dass sie ver- 
suche, demselbeh die schlechte Gewohnheit des Stotterns durch tägliche 
Verabreichung einer Portion „Tätsch“ auszutreiben. Für das weitere 
Schicksal solcher Kinder ist es von grösster Wichtigkeit, dass sie beim 
Schuleintritt zu einem Lehrer kommen, der für ihr Leiden Verständnis hat. 
Bei ungeduldigen, strengen Lehrern, die gerne Prügel verabreichen, pflegen 
sich solche Leiden regelmässg zu verschlimmern. Die sogenannten Stotter- 
kurse, die in verschiedenen Städten Deutschlands abgehalten werden und 
auch in Zürich von dem Verfasser eingeführt wurden, haben zur Be- 
kämpfung dieser Neurose einen geringen Einfluss und es liegen Statistiken 
vor z. B. von Hamburg, wo trotz dieser Kurse die Zahl der Stotterer im 
Verlaufe der Schuljahre beständig zunimmt. Wie bei den stark Schwer- 
hörigen kann nur durch Errichtung von Stottererklassen ein Erfolg erzielt 
werden, nicht aber durch solche kurzdauernden Kurse, bei denen das Er- 
reichte durch Einwirkung unvernünftiger Eltern und Lehrer wieder kom- 
pensiert wird. 

Als Behandlungsmethode ausgebildeter thymotischer Störungen kommt, 
nachdem wir erkannt haben, dass Psychoneurosen Störungen des unbe- 
wussten Affektlebens sind, als ätiologisch richtigste Therapie eine Behand- 
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lung in Betracht, welche gestattet, die eingeklemmten Affekte, die die 
psychogenen Symptome hervorbringen, nachträglich zur Abreaktion zu 
bringen. Wir folgen, wenn wir so vorgehen, einem Fingerzeig der Natur, 
da verschiedene Beobachtungen vorliegen, dass Patienten, die durch heftige 
Affektwirkungen erkrankten, geheilt wurden, wenn sie einen Traum erlebten, 
in welchem sie das ganze Affekterlebnis, das sie krank machte, zum zweiten 
Male durchlebten und dadurch die Affekte zur Abreaktion kamen. So 
erzählt Gutzmann von Patienten, die von ihrer Stimmstörung geheilt 
wurden, als sie im Traum nochmals die Kampfszenen durchlebten, nach 
denen sie krank geworden waren. 

Eine Abreaktion von Affekten ist manchmal schon möglich durch eine 
einfache Aussprache mit dem Patienten, und diese Aussprache wird um so 
wirksamer sein, je melır es dem Arzte gelingt, mit dem Affektleben des 
Patienten in Berührung zu kommen. Diese Methode wird geübt, seitdem 
es eine Medizin gibt. Auch bei der Ohrenbeichte der Katholiken können 
zuweilen thymogene Störungen beseitigt werden, wenn die Patienten mit 
Affekt, z. B. mit Reue abreagieren. Bei älteren Störungen und tieferen 
psychoneurotischen Zuständen, die meistens auf Affektstörungen beruhen, 
die schon in früher Jugend aufgetreten sind, genügt diese Methode nicht, 
da der Patient sich des Zusammenhanges der Affekterlebnisse mit seinem 
Leiden nicht bewusst ist und man sich über etwas, was man vergessen hat, 
nicht mehr aussprechen kann. In diesen Fällen ist als die wirksamste 
und einfachste Methode die sogenannte Psychokatharsis, die Abreaktion im 
Halbschlaf, zu empfehlen. Diese Methode wurde ursprünglich von Breuer 
angewendet und um die Ausbildung und weitere Entwicklung derselben 
hat sich besonders Frank grosse Verdienste erworben und ich muss 
Interessenten auf das Buch von Frank verweisen. Die Psychokatharsis 
wird häufig mit der Suggestion im Halbschlaf verwechselt. Dieselbe ist 
aber von dieser Methode durchaus verschieden. Sie ist völlig objektiv 
und ich möchte nur darauf hinweisen, dass der Arzt gar nichts anderes 
zu tun hat, als den Patienten in den Halbschlaf zu versetzen und seine 
Aufmerksamkeit auf die Augen zu lenken. Die Abreaktion läuft dann ab 
ohne weiteres Zutun von seiten des Arztes. Die Methode hat ferner den 
Vorteil, dass die Patienten dieselbe selbst erlernen können. Es kann sich 
um alle Arten von Affekten, Zorn, Angst, Ekelgefühle bis zum Erbrechen, 
sexuelle Erregungen usw. handeln, die zur Abreaktion kommen. Ausser 
dem Erfinder der Methode und dem Sprechenden (10) wird dicselbe von 
vielen Aerzten, wie von Stauffenberg (8), W. Sauer (4), Strasser (9), 
Forell (1) usw., mit günstigem Erfolg angewendet. Die Erfahrungen des 
Sprechenden beziehen sich besonders auf die Katharsis bei Stotterern, Par- 
ästhesien des Halses und Angstneurosen infolge von Sexualverdrängung. 
Auch hat es sich gezeigt, dass es häufig nicht nötig ist, die Behandlung 
bis zur Bewusstmachung der ältesten Affekttraumata fortzusetzen, und dass 
es oft genügt, wenn man eine Anzahl der stärksten erlittenen Schrecken 
zur Abreaktion bringt. Wie aus der folgenden Krankengeschichte ersichtlich 
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ist, konnten Parästhesien des Halses, die bei dieser Patientin seit 5 Monaten 
bestanden, in etwa 4 Sitzungen zum Verschwinden gebracht werden. 


Frau G. kommt am 12. Dezember 1918 zur ärztlichen Untersuchung. Die- 
selbe gibt an, dass sie seit 21/, Monaten im Halse ein Gefühl von starkem Brennen 
und Würgen habe. Diese Gefühle seien besonders am Morgen stark, während es 
gegen Abend etwas besser werde. Vor 2 Monaten sei ihr Mann an einer schweren 
Grippe mit Gehirnentzündung erkrankt und sie sei wegen Mangels einer Pflegerin 
8 Tage lang nie ins Bett gekommen. Am ersten Tage, als der Mann aufstehen 
konnte, bekam sie äusserst heftige Halsschmerzen, sie glaubte auch an der Grippe 
erkrankt zu sein, hatte aber nie Fieber. Der Arzt pinselte sie etwa 10 Tage lang 
mit Kokain ohne Erfolg. Jedesmal wenn es dem Manne etwas schlechter ging, 
habe sie auch mehr Halsschmerzen bekommen. Nachher ging sie zu einem anderen 
Arzte, der die Schmerzen als Nervenschmerzen erklärte, ihr kalte Halsbeutel und 
Sedrobol verordnete. Die Sache sei anfänglich etwas besser geworden, aber nie 
vollständig verschwunden. Sie schlafe immer sehr schlecht; wenn sie um 8 Uhr 
zu Bett gehe, könne sie vor 12 Uhr meistens nicht einschlafen. Da die Schlaf- 
losigkeit der Patientin eine psychische Aetiologie der Krankheit wahrscheinlich 
macht und der Lokalbefund im Halse negativ ist, wird der Patientin die katarh- 
tische Behandlung im Halbschlafe vorgeschlagen. Patientin ist äusserst leicht zu 
hypnotisieren und schläft meistens innerhalb einer halben Minute ein. 

12. Juli. 1. Hypnose. Nach dem Erwachen erklärt sie, sie habe ganz deutlich 
ihren Mann gesehen, er sei ganz blau im Gesicht gewesen und hätte einen Er- 
stickungsanfall gehabt. Der Arzt hätte ihr gesagt, der Mann werde nur noch einen 
oder zwei Tage am Leben bleiben. Während der Hypnose hatte sie starkes Angst- 
gefühl und Herzklopfen. 

12. Juli. 2. Hypnose. Sie sieht wiederum ihren Mann. Derselbe will, dass 
sie ihın das Kind bringe, da er glaube, er müsse sterben. Alle weinen heftig und 
besprechen, wie sie ihr Leben einrichten wollen nach seinem Tode. 

Am folgenden Tage gibt Patientin an, besser geschlafen zu haben und fühle 
sich erleichtert. Auch seien die Halsschmerzen bedeutend geringer. Eine lokale 
Behandlung des Halses hat nicht stattgefunden. 

13. Juli. 1. Hypnose. Sie sieht die Pflegerin bei dem Manne stehen. Der- 
selbe trägt einen Eisbeutel auf dem Kopfe, er macht ein trauriges Gesicht und 
sagt: Wie wird es wohl morgen gehen. | 

2. Hypnose. Sie sieht den Arzt. Derselbe sagt, er glaube nicht, dass ihr 
Mann geheilt werde, das Leiden sei chronisch. Sie geht dann zum Manne herein 
und teilt ihm mit, was der Doktor gesagt habe, worüber sie sich sehr aufregen. 

3. Hypnose. Sie sieht wieder ihren Mann. Derselbe sagt, er habe die Krisis 
überstanden, sie solle alle Türen und Fenster aufmachen, damit er wieder atmen 
könne. Als sie ihn aber nach 2 Stunden misst, hat er 40,5 Fieber und bekommt 
Krämpfe, worüber sie heftig erschrickt. Dann wird der Doktor geholt, und als er 
kommt, fällt sie in Ohnmacht. Derselbe macht dem Patienten eine Einspritzung 
und sagt, es sei das letzte, was er für den Mann tun könne, 

4. Hypnose. Sie sieht einen Herrn, der sie heiraten wollte, als sie 19 Jahre 
alt war. Sie sagte demselben, sie sei noch zu jung zum Heiraten; sie hatte gehört, 
dass derselbe nicht gern arbeitete. Nachher geht derselbe nach Amerika und 
nach einem halben Jahre hört sie, dass er tot sei. Er sei aus Gram fortge- 
gangen, weil sie ihn nicht «habe heiraten wollen. Darüber macht sie sich starke 
Vorwürfe, 
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14, Juli. 1. Hypnose. Sie sieht sich im Operationszimmer. Sie muss wegen 
einer Gebärmutterknickung operiert werden. Sie liegt auf dem Operationstisch, 
die Schwestern trösten sie, weil sie Angst hat. Dann fühlt sie deutlich den Geruch 
des Chloroforms. 

2.Hypnose. Sie sieht ihr Kind, das Gichter hat. Dasselbe ist ganz blau, dann 
kommt der Arzt, der sagt, es sei keine gefährliche Sache, das Kind bekomme Zähne. 

3. Hypnose. Sie sieht sich in der Wirtschaft des Vaters ihres Mannes, dem- 
selben ist es schlecht gegangen. Sein ganzes Mobiliar wird ihm versteigert. Der- 
selbe hat gleichzeitig eine Kehlkopfentzündung und sie pflegt ihn. Dann müssen 
sie ihn ins Asyl transportieren. Sie sieht, wie derselbe weint. Nachher sieht sie 
ihn auf dem Totenbett. : 

_ 4. Hypnose. Der Mann ist fort zur Kur, um sich zu erholen. Derselbe schickt 
eine Photographie heim, auf welcher er zwischen zwei hübschen Frauen steht. 
Sie hat jetzt starke Eifersuchtsgefühle. 

5. Hypnose. Sie sieht den Vater des Mannes, derselbe ist wütend, weil sein 
Sohn ihm eine Frau ins Haus bringt, die anderen Glaubens ist als er. Er be- 
schimpft den Sohn in ihrer Gegenwart. Sie fühlt sich sehr unglücklich. 

Patientin muss wegen des Weihnachtsfestes verreisen. Nach Neujahr schreibt 
sie, es gehe ihr viel besser, so dass sie nicht mehr zur Behandlung zu kommen 
brauche. Die Angst habe sich verloren, sie schlafe und die Schmerzen seien fast 
völlig verschwunden. Sie besichtige alle Tage ihren Hals, was ihr dann strengstens 
verboten wird. 

Wenngleich die Abreaktion im Halbschlafe nach unserer Auffassung 
der Psychoneurosen als Störungen des unterbewussten Affektlebens die 
ätiologisch richtigste Behandlungsmethode zu sein scheint und durch die- 
selbe wahrscheinlich die meisten Dauerheilungen zustande kommen, so 
fragt es sich, ob unter Umständen nicht auch noch einfachere Methoden, 
die zur Heilung dieser Zustände angegeben werden, ihre Berechtigung 
haben. Die Abreaktion ist natürlich auch keine Panacee für alle mög- 
lichen thymogenen Leiden. Sie versagt nicht selten, wenn das unter- 
bewusst angesammelte affektbetonte Material zu gross geworden ist, sowie 
in den Fällen, wo die Verhältnisse Anlass zu immer neuen Affektstörungen 
geben, die zu beeinflussen wir nicht imstande sind. Es scheint aber auch, 
dass der Organismus ein bestimmtes Quantum von eingeklemmten Affekten 
zu verdauen vermag. Das beweist der Umstand, dass Patienten mit solchen 
Störungen geheilt wurden, als man diese Behandlungsmethoden nicht kannte, 
besonders, wenn sie in günstige Verhältnisse versetzt wurden, wo sie sich 
körperlich erholen konnten und weniger Gelegenheit zu Komplexreizen 
vorhanden war. So kenne ich einen Stotterer, der während seiner ganzen 
Schulzeit an diesem Uebel litt, aber ohne weitere Behandlung völlig geheilt 
wurde, als er an die Universität zog und die von der Familie und der 
Schule ausgehenden Komplexreize wegfielen. l 

Wenn wir nun die übrigen gegen diese Leiden empfohlenen Be- 
handlungsmethoden betrachten und die Literatur über thymogene Er- 
krankungen durchforschen, so wissen wir seit Alters her, dass thymogene 
Störungen geheilt wurden durch Wiedererleben eines zweiten Affektes, der 
imstande war, den Circulus vitiosus zu durchbrechen, den der erste Affekt 
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gesetzt hatte. Der Sohn Solon’s, der Jahrzehnte lang stumm gewesen war, 
konnte plötzlich wieder sprechen, als er sah, dass ein Perser seinen Vater 
töten wollte, und ausrufen: „Mensch, töte den Solon nicht“. Gutzmann 
erzählte Fälle, wo aphonische Patienten, die vorher wochenlang phonetisch 
behandelt worden waren, geheilt wurden, als sie zum Zahnarzt mussten. 
Ein anderer bekam seine Stimme wieder, als er in Gefahr war, von einem 
Auto überfahren zu werden. Wieder andere, als sie sich einen Rausch an- 
tranken, oder als ihnen plötzlich Kameraden begegneten, die sie schon 
längst tot glaubten. 

Diese Methode, Patienten durch einen Affekt zu heilen, besonders 
durch Schreck und durch Schmerzaffekt, wurde systematisch von Kauf- 
mann angewendet, der Aphoniker durch starke elektrische Ströme zu 
heilen suchte und auf diese Weise auch Resultate erzielte, aber bei seinen 
Patienten auch grosse Hautverbrennungen erzeugte. 

Auf weniger grausame Weise gelang es Muck, Aphoniker zu heilen, 
indem er eine, an einem Stiel befestigte Metallkugel in den oberen Teil 
der Luftröhre einführte und dadurch einen leichten Erstickungsanfall er- 
zeugte, eine Behandlungsmethode, die der Verfasser ebenfalls sehr emp- — 
fehlen kann. Ebenso heilte ein Soldat einen Kameraden von einer Aphonie, 
indem er bei demselben durch Kitzeln den Lachreflex erzeugte. Sobald 
solche Patienten einen von ihnen selbst erzeugten Laut hören, so sind sie 
meistens geheilt. Aehnliche Erfolge lassen sich seit langem erzielen durch 
intralaryngeale Faradisation, durch Stimmübungen, ferner durch Verwendung 
der Lärmtrommel, wie das Dr. Ulrich gezeigt hat, und wir sind jeden- 
falls nicht berechtigt nach Kaufmann vorzugehen, solange wir so viele 
unschuldige Methoden besitzen. 

Viele solche Störungen heilen auch dadurch, dass die Ursachen zur 
Nosophilie fortfallen, und nach Angabe der Nervenärzte wurden viele 
Kriegsneurotiker geheilt, als in den Novembertagen der Waffenstillstand 
verkündet wurde. 

Die Methoden, die darauf beruhen, solche Patienten durch Erzeugung 
neuer Affekte zu heilen, sind nichts anderes als Verdrängung, von welcher 
_wir wissen, dass dadurch das Komplexmaterial nicht beseitigt, sondern nur 
tiefer verdrängt wird, und die Zeit und die Erfahrung wird uns lehren, 
ob sich auf solche Weise Dauerheilungen erzielen lassen. Therapeutisch 
unrichtige Methoden für solche Fälle sind jedenfalls alle diejenigen, die 
dem Patienten sagen, sie müssten sich mehr zusammennehmen, mehr 
Willen zeigen, ferner alle die Methoden, welche die Aufmerksamkeit des 
Patienten auf das kranke Symptom hinlenken, wie z. B. bei Parästhesien 
des Halses Pinseln und Elektrisieren des Rachens, oder bei Stottern die 
spezielle Einübung eines bestimmten Buchstabens, der dem Patienten sprach- 
liche Schwierigkeiten macht. Die Aufmerksamkeit des Patienten muss von 
dem Symptom abgelenkt werden und es ist besser, dasselbe zu ignorieren 
und nicht zu behandeln. Unbewusste Mechanismen, wie z. B. Sprechangst, 
können wir nie bessern durch Appell an den Willen des Patienten. Erst 
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wenn diese aufgedeckt sind, können wir pädagogisch im Sinne einer Syn- 
these und Aenderung der Lebensanschauung auf solche Kranke einwirken. 
Es hat auf die Psychokatharsis die Psychosynthese zu folgen, eine Be- 
handlungsmethode, für deren Ausbildung sich besonders Jung und Forell 
Verdienste erworben haben. Wenn Thymosen längere Zeit angedauert haben, 
so findet oft eine gewisse Lockerung zwischen Affekt und Symptom statt, 
und es kommt besonders auf motorischem Gebiete zur Bildung schlechter 
Gewohnheiten und Automatismen, die auch auftreten, wenn keine Affekte 
vorhanden sind. Wir müssen in diesen Fällen versuchen, durch vorsichtige 
Gymnastik und Massage die verloren gegangenen richtigen Bewegungen 
wieder einzuiiben. Wie wir z. B. bei Fällen von psychischer Impotenz 
durch psychische Mittel solche Patienten selten zu heilen vermögen, sondern 
durch Massage der Musculi ischio-cavernosi und Stauungsbehandlung die 
geschwächte Muskulatur kräftigen müssen, so wenden wir bei Asthma mit 
Vorteil Atmungsübungen, bei Phonasthenie Stimmübungen mit den elek- 
trischen Ausgleichungsverfahren und harmonischer Vibration an, bei Stottern 
Sprachübungen mit gedehnten Vokalen usw. Bei thymogenen Störungen 
im Gebiete der Sinnesnerven macht Gutzmann mit Vorteil auch Hör- 
übungen, zu welchen er den Phonographen benutzt und so günstige 
Resultate erzielt. Am schwersten werden wir die sekretorischen Störungen 
mit psychischen Mitteln beeinflussen können. Frank beschreibt allerdings 
einen Fall, wo er eine Rhinitis vasomotoria, an der eine Patientin mit 
Sexualverdrängung litt, auf psychischem Wege beeinflussen konnte. Schnellere 
Resultate werden wir in diesen Fällen durch medikamentöse Behandlung, 
z. B. Aetzungen der unteren Muscheln mit Chromsäure, erreichen, ähnlich 
wie wir oft psychisch bedingte Schweisse ebenfalls durch Aetzmittel und 
Alkoholwaschungen beeinflussen können. Ä 

Das führt uns zur medikamentösen Behandlung thymogener Störungen. 
Wir sind dazu um so eher berechtigt, da wir wissen, dass jedes thymogene 
Symptom auch eine körperliche Komponente hat und weil es uns häufig 
nicht möglich ist, die Ursachen vieler Affekterregungen zu beeinflussen. 
So können wir durch Atropin bei Krämpfen des Oesophagus, Chinin bei 
psychogen bedingtem Schwindel, Adrenalin und Pituitrin bei Asthma, 
Schlafmittel bei Schlafstörungen usw. Erfolge erzielen, und es lässt sich das 
Prinzip, dass psychisch bedingte Störungen immer mit psychischen Mitteln 
behandelt werden müssen, nicht aufrecht erhalten. Wir müssen uns aber 
klar sein, dass wir mit der Behandlung psychischer Leiden mit Medikamenten 
meist nur vorübergehende Erfolge erzielen, und dass in allen Fällen, wo 
es die Verhältnisse gestatten, die ätiologisch einzig richtige psychische Be- 
handlung angewendet werden soll. 
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XXVIII. 


Beitrag zum Studium der fauligen Zersetzungen des 
Nasensekretes bei den Oziinakranken in Beziehung 
zur Bakterienflora.') 


Prof. Ciro Caldera, 
Inhaber des Lehrauftrages für Oto-Laryngologie an der Universität Modena. 


Auf Grund zahlreicher bakteriologischer Untersuchungen über Ozäna 
ist man jetzt zu der Gewissheit gelangt, dass bei dieser Krankheit die 
Entstehung des Fötors gebunden ist an die fermentative Wirkung der 
Keime, die sich in den Borken finden. Die experimentellen Versuche zur 
Reinkultur dieser Keime führen dahin, zu glauben, dass nicht all den 
verschiedenen Arten von Mikroorganismen, die sich mit einer gewissen 
Konstantheit in dem Sekret der Ozinakranken finden, die gleiche Bedeutung 
für die Entstehung des Fötors beizulegen ist. 

Es ist sicher keine leichte Sache, zu einer exakten bakteriologischen 
Diagnose der in der Nase bei Ozäna vorhandenen Keime zu gelangen, 
wenn man die Verwirrung bedenkt, die wegen der Verschiedenheit der 
differentiellen Charaktere, die je nach dem Untersucher denselben Bakterien- 
arten beigelegt werden, noch heute besteht. Wir wollen von dem Befund 
solcher Keime absehen, die sich akzidentell im Ozänasekret finden, sowie 
von solchen, bei denen man wegen ihres inkonstanten Vorkommens keinen 
engen Zusammenhang mit der besonderen Krankheitsform annehmen kann, 
und wollen nur die drei Grundtypen zum Gegenstand unserer Betrachtung 
machen, die für die spezifische Ursache der Erkrankung gehalten wurden. 

Der erste Typus wird repräsentiert durch den Abel-Löwenberg’schen 
Kapselbazillus, der morphologisch identisch ist mit dem Friedländer’schen 
Diplobazillus und sich von ihm nur durch die biologischen Eigenschaften 
unterscheidet. Er ist nämlich nicht imstande, die Zersetzung aller Zucker- 
arten herbeizuführen, und bringt die Milch nicht zur Gerinnung. Jedoch 
haben einige Autoren auch Stämme des Friedländer’schen Bazillus isoliert, 
die nicht die Milch zur Gerinnung bringen, so dass Matzuschita in 
seinem Handbuch der bakteriologischen Diagnostik dem Friedländer’schen 
Bazillus gerade dieses negative Charakteristikum in bezug auf die Milch- 


1) Nach dem italienischen Manuskript übersetzt von Finder. 
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gerinnung beilegt. Die Differenzierung der beiden oben genannten Keime 
wird daher am einfachsten sich griinden auf ihr verschiedenes Verhalten 
gegenüber gezuckerten Nährböden. Die bereits 1900 von De Simoni ge- 
äusserte Ansicht dürfte daher nicht zu gewagt erscheinen, der ungefähr 
100 verschiedene Stämme des Abel’schen Bazillus in drei getrennte 
Kategorien teilte, indem er jedoch den gemeinsamen Ursprung von einem 
einzigen Bakterienstamm annahm, dem Friedländer’schen Bazillus. 

Die morphologischen und biologischen Merkmale, die auf Grund der 
zahlreichen, bisher über den Gegenstand erschienenen Arbeiten dem Abel- 
Léwenberg’schen Bacillus mucosus zugesprochen werden können, sind 
folgende: Aerober Bazillus ohne Eigenbewegung, nicht sporenbildend, 
ziemlich plump, meist gepaart, 1,25 m lang, mit Kapsel versehen, 
' die bei Fuchsinfärbung nach Ziehl sich leicht darstellen lässt. Er 
ist Gram-negativ. Auf angesäuerter oder alkalischer Gelatine wächst 
dieser Bazillus nicht, während die Entwicklung des Friedländer’schen . 
Bazillus unter denselben Bedingungen nicht gehemmt wird. Die Agar- 
kulturen stellen sich dar als eine rahmartige grauliche, durchscheinende 
Schicht, ähnlich wie Schleim: wenn sie alt werden, färben sie sich braun, 
niemals aber geht diese Bräunung auf den Nährboden über. Auf Bouillon 
entwickelt er sich unter gleichmässiger Trübung und sekundärer Sedi- 
mentierung von Klümpchen; auf Gelatineplatten entwickelt er sich in 
weisslichen, fast durchscheinenden Kolonien, bei der Stichkultur in Gelatine- 
röhrchen kommt es zu einer Entwicklung ausser längs des Stichkanals 
auch auf der freien Oberfläche der Gelatine, die sich der typischen Form 
der „Nagelkultur“ annähert. Man konstatiert eine leichte Trübung, aber 
keine Verflüssigung der Gelatine. Auf Kartoffeln entwickelt sich eine 
weissliche, fast durchscheinende Auflagerung, welche beim Aelterwerden 
sich etwas braun färben kann. In Milch entwickelt er sich schlecht und 
führt nicht zur Gerinnung; er vergärt die Glykose; er führt auf keinem 
der Nährböden zu Indol- oder Schwefelwasserstoffbildung. Er ist pathogen . 
für Mäuse, in geringem Grade und inkonstant ist er es für Ratten und 
Meerschweine, überhaupt nicht für Kaninchen. 

Der zweite Bakterientypus, der eine Zeitlang für das wahrschein- - 
liche pathogene Agens der Ozäna gehalten wurde, ist der von Bel- 
fanti und Della Vedova isolierte besondere, dem Pseudodiphtherie- 
bazillus nahestehende Bazillus. Er ist oft gradlinig, bisweilen gekrümmt; 
er ist in Grüppchen vereinigt, innerhalb deren die einzelnen Elemente 
parallel angeordnet sind. Er färbt sich gut nach Gram und nach Gram- 
Weigert mit Gentianaviolett und mit der Roux’schen Lösung. Er ent- 
wickelt sich nicht in Gelatine und schlecht auf Agar bei 37°, dagegen 
entwickelt er sich gut auf geronnenem Serum in 24—36 Stunden, wobei 
weisslich-graue Kolonien entstehen; in Bouillon bewirkt er eine gleich- 
mässige Trübung und säuert in den ersten Tagen den flüssigen Nährboden, 
während nach 5—6 Tagen die Reaktion der Bouillonkultur alkalisch wird. 
Er ist nicht pathogen für Mäuse, während er es für Meerschweine ist, 
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bei denen es an der Impfstelle zur Bildung eines Abszesses kommt. Die 
Autoren differenzieren ihn wegen seines spärlichen Wachstums auf Agar 
und auf Grund seiner Virulenz für Meerschweine vom Pseudodiphtherie- 
bazillus, der im Gegensatz zu ihm frei von jeder Pathogenität ist. Vom 
Diphtheriebazillus unterscheidet er sich dadurch, dass er keine Toxine her- 
vorbringt; bei alledem hat er eine grosse Affinität zu jenen Keimen. 

Der dritte Bakterientyp, der als Agens der Ozäna angeschuldigt 
wurde, ist der von Perez beschriebene Coccobacillus foetidus. Bekannt- 
lich isoliert Perez ihn aus den Ozänaborken, indem er dieses Material in 
Bouillon anreichert; nach 24 stündigem Verbleiben im Thermostaten ent- 
wickeln die Kulturröhrchen einen ausgesprochenen Fötor, ähnlich dem bei 
Ozäna. Durch das Plattenverfahren gelingt es leicht, den Mikroorganismus 
in Reinkultur zu erhalten. Sehr wahrscheinlich gründet sich das Verfahren 
von Perez, das einer wirklichen Erleichterung in der Technik der Isolierung 
des Bacillus foetidus entspringt, auf der Eigenschaft fakultativer anaerobioti- 
scher Entwicklung dieses Bazillus im Vergleich zu den anderen, die sich in 
den Ozänaborken finden. In der Tat wandelt das Bouillonröhrchen, in welches 
das Ozänamaterial zur Anreicherung gebracht wird, sich gerade durch das 
Vorhandensein der in dasselbe eingeführten Zellelemente in einen flüssigen 
Nährboden durch Anaerobiose um. Der Perez’sche Bazillus ist 1—4 mm 
lang und etwa 1 mm dick; gewöhnlich hat er keine Eigenbewegung, jedoch 
können gewisse Stämme eine Beweglichkeit zeigen; er bildet keine Sporen 
und hat keine Kapsel, ist Gram-negativ, aerob und fakultativ anaerob, 
entwickelt sich gut in Bouillon, indem er in ihr eine gleichmässige Trübung 
hervorruft und mit der Zeit auf der Oberfläche ein dünnes Häutchen 
bildet, unter Entwicklung eines widerwärtigen Geruchs, der je nach dem 
Bakterienstamm verschieden stark ist. Auf Agar bildet er runde graulich- 
blaue, durchscheinende, tautropfenähnliche Kolonien, die nach einigen 
Tagen im Zentrum sich braun verfärben. Auf Gelatine wächst er ohne 
Verflüssigung und bildet nach 10 Tagen gleichmässige, etwa 11/, mm 
grosse Kolonien. Bei Agar- oder Gelatinestich entwickelt sich eine dünne 
weissliche Oberflächenauflage, längs des Stichkanals ist eine ziemlich 
reichliche Entwicklung, ähnlich der des Kolibazillus, ohne Ausläufer. Mit 
der Zeit nehmen die Kolonien, die sich in der Tiefe der Gelatine ent- 
wickelt haben, im Zentrum eine mahagonibraune Farbe an. Auf Kartoffeln 
bildet sich ein feuchter graugelblicher Belag ohne Geruch. Er vergärt 
schwach die Glukose, bisweilen die Laktose und niemals Dextrin, Lävulose, 
Saccharose, Maltose, Glyzerin, Inulin und Mannit. Er reduziert Methylenblau 
und Neutralrot in flüssigen Nährböden, er verändert die Farbe der Lackmus- 
lösungen nicht und verfärbt die Drygalskiplatten nicht. Auf der Endoplatte 
entwickelt er nach 48 Stunden kleine Kolonien mit rötlichem Zentrum und 
farblosem Rande. Auf Dunham-Koch’schen Nährböden (Pepton-Salzwasser) 
spaltet der Bazillus die Peptone unter Bildung von Indol, Skatol, Schwefel- 
wasserstoff, Ammoniak, Methylmerkaptan; in gewöhnlicher Bouillon treten 
ebenfalls Vorgänge fauliger Zersetzung auf, ähnlich den eben genannten, 


C. Caldera, Faulige Zersetzungen des Nasensekretes bei Ozänakranken. 441 


aber in weniger reichlicher Weise, vielleicht infolge einer teilweisen 
inhibierenden Wirkung der Kohlenhydrate, wie H.C. Ward glaubt. 

Der Mikroorganismus ist pathogen für Kaninchen; wird er in den 
Kreislauf eingespritzt, so kann man ihn in verschiedenen Organen wieder- 
finden, und gewöhnlich wird er durch die Schleimhaut des Magen-Darm- 
kanals und der Nase ausgeschieden, indem er auf beiden eine entzündliche 
Reaktion hervorruft. Diese Erscheinung darf jedoch nicht als eine elektive 
spezifische Lokalisation des Keims in der Nase, als des ätiologischen Agens 
für die Ozäna gedeutet werden; man beobachtet dasselbe bei Kaninchen 
auch bei endovenösen Injektionen anderer Keime. Greif zeigte es bei 
Kulturen von Staphylokokken und Bacterium coli, Hofer bei Kulturen von 
Bacterium coli; Hedinger beobachtete Erscheinungen von akuter Rhinitis 
während experimenteller Infektion mit Trypanosomen. Ausserdem gibt es 
bei Kaninchen spontane Rhinitiden infolge Wirkung des Bacterium cuniculi 
septicum. Alle diese Tatsachen modifizieren durchaus die Erklärung, die 
Perez für jene Erscheinung gegeben hat, welche auch nicht bei allen 
Versuchstieren als konstant betrachtet werden kann (Caldera). 

Burckhardt und Oppikofer kommen auf Grund einiger biologischer 
Eigenschaften, die der Perez’sche Bazillus mit dem von Abel-Löwenberg 
gemeinsam hat, zu dem Schluss, dass sie eine gewisse Verwandtschaft mit- 
einander haben. Die Eigenschaft der Indolbildung genügt nicht, um den 
Perez’schen Bazillus von dem Friedländer’schen Bazillus zu differenzieren, 
da nach den Untersuchungen von Burckhardt auch dieser imstande ist, 
Indol zu bilden; die Differenzierung kann sich allein gründen auf dem 
Mangel der Kapsel und dem Fehlen der Schleimbildung in den Kulturen. 

Nach mannigfaltigen persönlichen bakteriologischen Untersuchungen, 
die ich in Ozänafällen ausführte, kann ich mich dieser Ansicht Burck- 
hardt’s nicht anschliessen und habe mir vielmehr die Ueberzeugung ge- 
bildet, dass eine nahe Verwandtschaft besteht zwischen dem Bacillus 
foetidus und einem anderen ebenfalls sehr häufig in der Nase der Ozäna- 
kranken vorhandenen Mikroorganismus, dem Bacillus proteus vulgaris. 
Morphologisch sind die beiden Keime identisch und unterscheiden sich in 
biologischer Beziehung nur durch ihr Verhalten gegenüber der Gelatine: 
der Bacillus proteus verflüssigt sie, während dies beim Perez’schen Bazillus 
nicht der Fall ist. Das auf die Beweglichkeit des Proteus gegründete 
Unterscheidungsmerkmal hat keinen grossen Wert, da, wie gesagt, auch 
manche Stämme des Perez’schen Bazillus beweglich sein können. Was 
die zersetzende Wirkung auf die Proteine anbetrifft, so zeigen beide ein 
identisches Verhalten, während die Mikroorganismen der Friedländer’schen 
Gruppe diese Eigenschaft nicht besitzen. 

Hajek hatte bereits im Jahre 1888 unter dem Namen Bacillus foetidus 
ozaenae einen besonderen Mikroorganismus beschrieben, der völlig mit dem 
Bacillus proteus identifizierbar ist (Matzuschita). Heute bin ich der 
Ansicht, dass wegen der Identität der meisten Eigenschaften beide für nahe 
verwandt gehalten werden können. 
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Das bisweilen in Fällen von florider Ozäna mit Fötor konstatierte 
Fehlen des Perez’schen Bacillus und die dafiir festgestellte Anwesenheit des 
Bac. proteus in den Absonderungen beweist zur Evidenz, dass das Symptom 
Fötor nicht streng an die Anwesenheit des Coccobacillus Perez gebunden 
ist, sondern auch durch die biologische Tätigkeit anderer Mikrobenformen 
hervorgerufen werden kann, wenn die besonderen günstigen Bedingungen 
dafür vorhanden sind. 

Shurly behauptet, dass der Charakter der Zersetzung in Beziehung 
stehe zu der chemischen Konstitution der Sekretionen und zu den vor- 
handenen histologischen Elementen, während Herbert C. Ward glaubt, 
dass der Fötor abhängt von einem spezifischen proteolytischen Enzym. Es 
können noch zwei andere Keime, deren Charaktere sich denen des 
Perez’schen Bazillus und des Bac. proteus nähern, dazu führen, dass eine 
gewisse Verwirrung in der Identifizierung des Perez’schen Bazillus eintritt; 
ich meine das Bact. coli und den Bac. sui pestifer. Der grösseren Deutlich- 
keit halber will ich auf nebenstehender Tabelle die hauptsächlichsten für 
die Differentialdiagnostik notwendigen Daten zusammenfassen. 

Wie schon die Untersuchungen von Tanturri, Caldera, Lasagna, 
Torrini, Burckhardt und Oppikofer, Murray und Larson usw. in 
evidenter Weise nachweisen konnten, ist der Coccobacillus Perez nicht 
als das spezifische Agens der Ozäna anzusprechen, d. h. imstande, experi- 
mentell die eigentümlichen pathologisch-anatomischen, atrophischen Ver- 
änderungen an der Schleimhaut und den Muschelknochen hervorzurufen. 

Die Biologie des Perez’schen Bazillus wurde, wie gesagt, bereits auch 
unter dem Gesichtspunkt der fauligen Zersetzung der Proteine studiert. 
Diesen Laboratoriumsforschungen vorauseilend hatte Cagnola bereits im 
Jahre 1901 mittels klinischer Untersuchungen im Atem der Ozänakranken 
die Anwesenheit von Ammoniak und von ammoniakalischen Verbindungen 
festgestellt. 

Bei den bakteriologischen Untersuchungen, die ich bei Ozäna anstellte, 
konnte ich oft die verschiedene Intensität des Fötors, der bei der Anreiche- 
rung des Ozänamaterials in Bouillon entstand, von Fall zu Fall feststellen. 
Diese Feststellung brachte mich darauf, anzunehmen, wie es Shurly tat, 
dass die verschiedene chemische Zusammensetzung und das Vorhandensein 
besonderer Zellelemente in den Absonderungen auf dieses Symptom von 
Einfluss sein könne. Ich wollte daher mit verschiedenen technischen Moda- 
litäten untersuchen, welche Bestandteile des Ozänasekrets die grösste Be- 
deutung für die Entstehung des Fötors hätten. 

In Anbetracht der Natur dieser Untersuchungen, die, wie gesagt, darauf 
gerichtet waren, die Wirkung des organischen Substrats und nicht das 
Fermentationsvermögen der einzelnen Keime auf die Hervorbringung des | 
Fötors zu studieren, hielt ich es für angebracht, nicht die verschiedenen 
bakteriellen Elemente einzeln zu studieren, sondern die fermentative Gesamt- 
wirkung der ganzen Bakterienflora der Ozäna auf die einzelnen künstlichen 
Nährböden zu prüfen. 
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Bringt Milch 
zum Gerinnen 


Bazillus von 1—4 x Länge; gewöhnlich ohne Eigen- 


bewegung. Färbt sich nicht nach Gram. Aerob; 
fakultativ anaerob. Wächst auf Bouillon, der er eine 
gleichmissige Trübung verleiht. Auf Agar bildet er 
graublauliche, durchscheinende Kolonien; er schmilzt 
(relatine nicht, Stichkultur gibt kleine, weissliche Ko- 
lonien, die mit der Zeit im Zentrum eine mahagoni- 
braune Farbe annehmen. Vergärt schwach Glukose 
und Laktose; vergärt nicht die anderen Zuckerarten. 
Bewirkt Spaltung der Proteine unter Bildung von Indol, 
Schwefelwasserstoff und Ammoniak. 


—{+)/+)+)/—| +! +)]—|+)| + I Kleiner Bazillus von wechselnder Länge. Aerob; fakul- 
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tativ anaerob. Lehmann erklart ihn fiir gramresistent, 
Matzuschita dagegen fiir nach Gram nicht farb- 
bar. aAuf 5proz. Gelatine bildet er Kolonien mit Aus- 
läufern am Rande. Auf Agar erzeugt er eine dünne, 
graubläuliche Auflagerung. Impft manauf das Kondens- 
wasser eines Agarröhrchens, so beobachtet man ein 
schnelles Wachstum auf der ganzen Oberfläche des 
Agars, auch auf den Teilen, die von der Oese nicht 
berührt wurden. Auf Kartoffeln entwickelt sich eine 
schmutzig-graue Auflagerung. Ist zu identifizieren 
mit dem Bac. foetidus ozaenae von Hajek. 


Kurze, selten zu Häufchen angeordnete Bazilled. Bildet 


in Gelatine oberflächliche kleine, weiss-bläuliche, iri- 
sierende Kolonien; sie sind im Zentrum düster und 
undurchsichtig, mit Rändern in verschiedenen Formen. 
In Bouillon entsteht eine gleichmässige Trübung. Hat 
Kigenbewegung. Vergärt Glukose und erzeugt Indol. 


Kleiner Bazillus, oft von ovaler Form; bildet auf Gelatine 


bläuliche, unregelmässige Kolonien mit scharfen Rän- - 
dern; bei schwacher Vergrösserung erscheinen sie nebel- 
formig von netzartigem Aussehen. Auf Agar erscheinen 
die Kolonien grauweiss durchscheinend, auf der Ober- 
fläche leuchtend. Auf Kartoffel entsteht eine gelbliche 
bis kaffeebraune, feine Auflagerung v. feucht., glänzend. 
Aussehen. Pathogen für Mäuse, Kaninchen u.Schweine. 


Morphologisch dem Bac. Friedländer ähnlich, mit Kapsel. 


Wächst im Gegensatz zum Bac. Friedlander nicht mehr 
auf alkalischer oder saurer Gelatine bei 15°. Die 


= Kolonien sind transparenter, zähflüssig, fadenziehend; 


in bezug auf die anderen Merkmale gleichen sie sich. 
Trübt die Gelatine, ohne sie zu schmelzen. Auf Kar- 
toffel bildet er einen wasserhellen, oder gelblichen 
Belag. Auf Agar od. Blutserum gibt er eine schleimige 
Auflagerung. Die alten Kulturen sind bisw. bräunlicher, 
der Nährboden verändert aber seine Farbe nicht. Pa- 
thogen für Mäuse, weniger f. Ratten u. Meerschweinchen. 


Kurze, kapseltragende Bazillen. Bei jungen Stämmen 


wurde Eigenbewegung konstatiert. Die Kultur erinnert 
in der Nähe an die von Bac. lactis aerogenes. Bei alten 
Kulturen wird d. Gelatine braun. Bringt Milch nichtzum 
Gerinnen: Besson hat bei gewiss. Stämmen festgestellt, 
dass sie Milch z.Gerinnen bringen. Pathogen für Tiere. 
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Ich will kurz die verschiedenen angestellten Proben mitteilen: 

A. Da man die Möglichkeit ins Auge fasste, dass an der Hervor- 
bringung des Ozänageruchs ausser . der Zersetzung der Proteinsubstanzen 
(Albumine) auch die Umwandlung der Fette Anteil habe, die in den Borken 
enthalten sind, so wollte ich zur Isolierung dieser Fette schreiten, um 
dann die Mikrobenflora der Ozäna auf sie gesondert einwirken zu lassen. 
Reichliche Mengen von Borken, die an verschiedenen Tagen von einer 
Serie typischer Ozänakranker gewonnen waren, wurden mit Glassand, der 
im Trockenofen sterilisiert war, zusammengeknetet und unter Schutz vor 
herabfallendem Staub an der Luft getrocknet. Nach einigen Tagen wurde 
dieses Material 18 Stunden lang zum Mazerieren in Benzin gelassen und 
dann schritt man dazu, das Fett daraus mittels des Soxhlet’schen Appa- 
rates zu extrahieren, was ungefähr 40mal wiederholt wurde. Nachdem 
man die extrahierte Flüssigkeit hatte verdampfen lassen und der Benzin- 
geruch völlig verschwunden war, wurde das auf dem Boden des Gefässes 
angesammelte Fett aufgefangen, indem es in lauwarmer physiologischer 
Kochsalzlösung aufgeschwemmt wurde. Man erhielt so eine milchige 
Emulsion, die nach Art eines flüssigen Nährbodens in eine Serie von sterilen 
Röhrchen verteilt wurde. Einige von ihnen wurden 3 Tage hindurch der 
_ fraktionierten Sterilisation bei 65° C unterworfen; bei anderen wandte ich 
die Sterilisation im Koch’schen Dampftopf bei strömendem Dampf von 
100° an und noch andere wurden im Autoklav bei 118—120° sterilisiert. 
Dies geschah, um Irrtümer zu vermeiden oder wenigstens kontrollierbar zu 
machen, die von einer eventuellen Veränderung der Fette infolge Einwirkung 
exzessiv hoher Temperaturen herrühren könnten. In einige dieser Röhrchen 
brachte ich isoliert den Bacillus foetidus, andere beschickte ich mit einer 
Oese einer Auflösung von Ozänaborken in steriler Bouillon und brachte so 
in diese besonderen Nährböden Exemplare der gesamten Bakterienflora der 
Ozäna. Auch bei achttägigem Verweilen im Thermostaten bei 37° hatte 
sich in diesen Röhrchen kein Fötor gebildet. Der die Röhrchen ver- 
schliessende Pfropf war mit Paraffin überzogen worden, um das in ihnen 
sich bildende Gas besser zuriickzuhalten. 

B. In einer zweiten Serie von Versuchen wollte ich das Verhalten des 
Fötors in bezug auf die im Nasensekret bei Ozäna enthaltenen Protein- 
substanzen studieren. Sammelte man das in den Borken repräsentierte 
Sekret der Ozinakranken, so erhielt man tatsächlich nicht das primäre 
Eiweissmaterial aus der Nase dieser Patienten, sondern ein bereits durch 
die Wirkung der Mikroorganismen zersetztes Produkt. Ich meinte daher, 
es sei angebracht, einige Tage eine gute Reinigung durch Spülungen der 
Nase vorausgehen zu lassen, um die Borken herauszuschaffen. Das Material 
wurde gesammelt, indem mittels eines Gummiballons eine Nasenspülüng 
mit physiologischer Kochsalzlösung gemacht wurde; die Flüssigkeit wurde, 
nachdem sie die Nase durchströmt hatte, in eine sterilisierte Petrischale 
aufgefangen und dann in Röhrchen verteilt. Einige von diesen wurden 
5 Minuten lang gekocht. Diese sterile, vollkommen geruchlose Flüssigkeit 
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wurde dann mit einer Oese Ozänaborkenemulsion beschickt und, nachdem 
der Pfropf des Röhrchens mit Paraffin fixiert war, wurden sie 6 Tage 
lang im Thermostaten belassen. Als nach Ablauf dieser Zeit die Röhrchen 
geöffnet wurden, konnte man in ausgesprochener Weise den typischen 
Ozänageruch konstatieren und die bakteriologische Untersuchung der Flüssig- 
keit zeigte zahlreiche Bakterienformen verschiedener Grösse. Wurde die 
Spülflüssixkeit vor der Beschickung mit dem Ozinamaterial durch Filtrier- 
papier und dann durch eine Chamberlandkerze filtriert, so war die Ent- 
wicklung des Fötors nicht zu konstatieren, auch nicht, wenn. sie länger im 
Thermostaten belassen wurde. 

Wurden die identischen Versuche mit Spülflüssigkeit aus gesunden 
Nasen angestellt, so war weder eine Bakterienentwicklung noch Fötor vor- 
handen, obwohl eine Kontrolle mittels des Kulturverfahrens die vollkommene 
Vitalität der in der Emulsion der Ozänaborken enthaltenen Keime gezeigt 
hatte, mit welcher die Röhrchen beschickt worden waren. Ich wurde da- 
durch zu der Ansicht geführt, dass die in der Ozänanase vorhandenen 
Proteinsubstanzen, die fähig sind, sich durch die putrifizierende Wirkung 
der Keime zu verändern, repräsentiert werden durch die in der Spülflüssig- 
keit dieser Kranken reichlich vorhandenen Zellelemente (Leukozyten und 
von der Schleimhautoberfläche abgestossenen Epithelien). Ich wollte „in 
vitro“ versuchen, ob die charakteristischen Fäulniserscheinungen eintreten, 
wenn man flüssige Nährböden, welche Zellelemente verschiedener Art ent- 
halten, mit Ozänamaterial beschickt. 

Als flüssige Base für die Zubereitung dieser Nährböden bediente ich 
mich der physiologischen Kochsalzlösung, mit der die Nase gesunder Indi- 
viduen ausgespült worden war und die dann der Filtration mit Papier und 
Chamberlandkerze unterworfen worden war. Diese filtrierte Flüssigkeit 
wurde in eine Reihe von Röhrchen verteilt, denen ich je nachdem hin- 
zufügte: 

1. frische Leukozyten, mehrere Male ausgewaschen, die ich vom 
Peritoneum des Meerschweinchens erhalten hatte, 6 Stunden nach- 
dem eine Injektion mit sterilem Bouillonpepton in die Peritoneal- 
höhle gemacht worden war, 

2. frische Leukozyten, die ich nachher mit der Flüssigkeit selbst 
5 Minuten kochen. liess, 

3. Leberzellen, die von der Oberfläche eines Schnittes von der Meer- 
schweinchenleber geschabt waren, 

4. Milzzellen, von der Oberfläche eines Milzschnittes geschabt, 

5. Zellen, die von der Oberfläche des Peritoneums geschabt waren 
(Pflasterepithel), 

6. Zellen, von der Oberfläche der Uterusschleimhaut geschabt 
(Zylinderzellen). 

Bei der Gewinnung all dieser verschiedenen Zellelemente wurden die 
peinlichsten Regeln der Asepsis befolgt und die Sterilität der zubereiteten 
Röhrchen wurde durch das Kulturverfahren kontrolliert. Jeder dieser Nähr- 
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 böden wurde mit einer Oese Ozänaborkenemulsion beschickt und sodann 

wurden die Röhrchen luftdicht mit Paraffin verschlossen. Nach sechs- 
tägigem Verweilen im Thermostaten bei 37° wurden sie geöffnet und 
man konstatierte, dass in all diesen Zellelemente enthaltenden Nährböden 
sich ein ausgesprochener Özänageruch gebildet hatte und dass in ihnen 
Myriaden von Keimen vorhanden waren. Auch auf einem künstlichen 
Nährboden, bestehend in 10 proz. Peptonkochsalzlösung, der mit Ozäna- 
material beschickt wurde, entwickelte sich nach melırtägigem Verweilen 
bei 37° der Fötor in sehr erheblicher Intensität. 

Ich wollte nun vergleichen, welche Wirkung in bezug auf die Her- 
vorbringung des Fötors die Bakterienflora der Qzina hat gegenüber 
den Keimen, die sich in faulenden tierischen Geweben vorfinden; ich be- 
nutzte dazu einen künstlichen Nährboden, gebildet aus einer 50 proz. 
Suspension von steril gewonnenen roten Blutkörperchen in physiologischer 
Kochsalzlösung. 

In beiden Fällen konstatierte man nach Verlauf von sechstägiger Kultur 
einen ausgesprochen fauligen Geruch, der intensiver war in dem mit Ozäna- 
material beschickten Röhrchen, ohne dass aber fundamentale Unterschiede 
wahrnehmbar waren. 

Fernerhin wollte ich mich mittels einer chemischen Untersuchung über 
den Grad der fauligen Veränderungen vergewissern, die sich im Nasen- 
sekret der Ozänakranken entwickeln können. Nachdem die Nase einer 
typischen ÖOzänakranken mechanisch gereinigt war, indem die Borken 
mittels geeigneter Pinzetten entfernt waren, vervollständigte ich die Toilette 
durch eine Spülung mit destilliertem Wasser. Diese Spülflüssigkeit wurde 
der chemischen Untersuchung unterworfen mit folgendem Ergebnis: 

Nitrate: Vorhanden in erheblichen Mengen, 
Nitrite: Vorhanden in deutlichen Spuren, 
Ammoniak: Vorhanden in deutlichen Spuren, 
Chlorate: Vorhanden in reichlicher Menge, 
Sulfurate: In geringen Spuren. 

In Bouillonkultur von Ozänamaterial ist nach 24stündiger Entwicklung 
die Menge der Sulfurate erheblich vermehrt im Vergleich mit der im Spül- 
wasser aus der Ozdnanase. 

Zusammenfassend behaupte ich, dass man auf Grund dieser experi- 
mentellen Untersuchungen zu folgenden Schlüssen gelangen kann: 

1. Der Fötor, der sich in der Nase der Ozänakranken bildet, ist ge- 
bunden an Vorgänge fauliger Zersetzung von Proteinsubstanzen, während 
an seiner Entstehung die Veränderungen der in den Sekreten enthaltenen 
Fette keinen wahrnehmbaren Anteil haben. 

2. Die Proteinsubstanzen werden von der Bakterienflora der Ozäna 
zersetzt, gleich ob es sich um Albumine oder Peptone handelt, ob sie im 
frischen Zustand sind (frische Zellen verschiedener Organe), oder sich im 
Zustand der Koagulation durch Hitze befinden (Zellen, die dem Kochen 
unterworfen sind). Es besteht bei dem Fäulnisvorgang keine spezielle 
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Elektivität bestimmter Zellelemente, da, wie die angestellten Versuche be- 
weisen, das Verhalten der Bakterienflora das gleiche ist, sei es, dass es 
sich um Zylinderzellen oder Pflasterepithel oder um Parenchymzellen 
handelt. Es bestätigt sich danach nicht die Ansicht, dass der Fötor bei 
Ozäna gebunden sei an eine Metaplasie des normalen Zylinderepithels der 
Nase in Pflasterepithel oder an besondere von der Schleimhaut ausge- 
schiedene Substanzen. Es handelt sich vielmehr einfach um eine abnorme 
Ansammlung von Sekret in der Nase, die zurückzuführen ist auf eine 
Hyperazidität der Drüsen, begleitet von einer reichlichen Zellabschilferung 
infolge Erneuerung des Epithels und einer Leukozytendurchwanderung 
entzündlicher, reaktiver Natur. Diese Ansammlung wird begünstigt von 
der Atrophie des Skeletts und der Schleimhaut. Auf diesem Nährboden 
kommt die Bakterienflora zur Entwicklung. 

3. Bei der Entstehung des Fötors wirken alle in der Nase vorhandenen 
Bakterienarten mit, die proteolytisch sind (Bacillus Perez, Bac. proteus, 
eventuell Bact. coli usw.), und man kann von einem spezifischen Agens 
nicht reden. In der Tat sehen wir in der Praxis die Intensität des Fötors 
bei dem einen und dem anderen Kranken sehr variieren, obwohl der Grad 
der endonasalen Atrophie und die Borkenbildung dieselben sind; dies liegt 
an der Verschiedenheit der in den einzelnen Fällen vorhandenen BOT 
zersetzenden Bakterien. 

4. Man darf daher die Ozäna nicht als eine Krankheitsform infek- 
tidser Natur ansehen, sondern vielmehr als eine familiäre Form von 
organischer Erkrankung. 


ee .— 
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XXIX. 


Latente und aszendierende Tuberkulose 
in den oberen Luftwegen.’) 
Von 


Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Gerber +. 
(Mit 2 Abbildungen im Text.) 


Ob man bei der Tuberkulose des Menschen, der alten Koch’schen 
Theorie folgend, die aerogene Infektion fiir die allein richtige — oder 
neben ihr, Behring folgend, die intestinale für bedeutungsvoll hält — 
immer hat man bei dem Zustandekommen der Krankheit der Einatmung 
des Virus eine grosse Rolle beigemessen. Verfolgt man nun aber den Weg, 
den die Inspirationsluft als Bazillenträger im menschlichen Körper zurück- 
legt, so muss man mit Verwunderung eine gewisse stillschweigende Ueber- 
einkunft darüber konstatieren, dass der grösste Teil des Weges, den die 
bazillentragende Luft zurückzulegen hat: Nase, Rachen, Epipharynx, Kehl- 
_ kopf, Trachea, Bronchien als mit dreifachem Erz gegen eine direkte In- 
vasion der Tuberkelbazillen gepanzert und nur das Ende des Weges, die 
Lungen, als ihr offen anzusehen seien. Eine Ansicht, die insofern den Tat- 
sachen zu entsprechen schien, als innerhalb des Respirationstraktes doch 
in erster Linie immer die Lungen und andere Teile, wenn überhaupt, nur 
sekundär im Anschluss an diese erkranken. Das gilt schon von der 
häufigsten Komplikation, der Kehlkopftuberkulose, die als primäre wohl 
kaum jemals mit Sicherheit konstatiert sein dürfte, und noch viel mehr 
von den tuberkulösen Veränderungen in Mund und Rachen, die meist erst 
bei sehr fortgeschrittener Lungenphthise, als signum mali omnis zu kon- 
statieren sind. Das heisst also, man betrachtet die Tuberkulose der oberen 
Luftwege prinzipiell als eine vom Zentralorgan nach der Peripherie zu 
ausgehende, als eine ,deszendierende“. 

Auch die Schleimhautaffektionen der oberen Luftwege, wie sie schon 
seit alters her in Verbindung mit dem Hautlupus angetroffen wurden, sind 
von den meisten Forschern als sekundär angesehen worden und werden es 
zum Teil heute noch. Und doch können wir es jetzt als erwiesen ansehen, 


1) Diese Arbeit Gerbers, die kurz vor seinem Tode beendigt wurde, ist uns 
aus seinem Nachlass zur Veröffentlichung übergeben worden, 
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dass umgekehrt eine ganze grosse Kategorie von Lupusfällen, und wohl 
die schlimnisten, die es gibt, nämlich die des destruierenden zentralen 
Gesichtslupus, ihre Entstehung meist oder immer einer primären tuber- 
kulösen oder lupösen (eine strenge Unterscheidung ist auf der Schleimhaut 
nicht immer möglich) Erkrankung der Nasenschleimhaut — einer oft sehr 
lange bestehenden latenten Schleimhauttuberkulose der Nase ver- 
dankt. Die primäre Natur dieser latenten Nasentuberkulose ist dadurch 
bewiesen, dass sie | 

1. sehr oft allein, ohne jede Eruption auf der Haut beobachtet 
werden kann, 

2. dass es umgekehrt kaum einen Fall von destruierendem zentralem 
Gesichtslupus gibt, bei dem die Nasenschleimhaut nicht erkrankt 
ist oder war, 

3. dass man das erste Auftreten des Gesichtslupus während des Ver- 
laufs eines Schleimhautlupus, sei es per coniinuitatem, sei es 
auf dem Lymphwege, oft genug beobachten kann. 

Diese Erkenntnis, gegen die sich immer noch viele, besonders Der- 
matologen, sträuben, ist durchaus keine neue, wie ich es selbst glaubte, 
nachdem sie mir aufgegangen war. Man findet in der Literatur, zumal in 
der älteren, genügend Anhänger derselben; man muss sie nur zu Worte 
kommen lassen. So sprechen von dem primären Schleimhautlupus schon: 
d’Alibert 1806, Arnee 1832, Bayer 1838, Cazenave 1848. Wernher 
sagt: „... er kann insbesondere selir lange auf der Schleimhaut bestehen, 
ehe er auf die äussere Haut übergreift — — immer aber ist der eigent- 
liche Herd im Innern der Nase.“ Ich greife weiterhin nur noch 
Roser heraus, der 1883 dem Tatbestande schon völlig gerecht wird, wenn 
er schreibt: „... es ist aber nötig, besonders hervorzuheben, dass die 
warzig-hypertrophischen Auswüchse der inneren Nasenscheidewand, die 
ulzerösen Durchlöcherungen derselben, die stinkenden Ausflüsse aus der 
Nase usw., in der grossen Mehrzahl der Fälle auf lupösem Prozess beruhen. 
(Wobei ich nur „die stinkenden Ausflüsse* fortgewünscht hätte.) Merk- 
würdig ist die Vorliebe, welche der lupöse Prozess für die vordere Partie 
der inneren Nasenscheidewand zeigt.“ Von den Dermatologen ist es dann 
besonders Neisser, aber auch Kaposi, Doutrelepont und Lang, die 
die Bedeutung des primären Schleimhautlupus erkannt haben. Die grössten 
Verdienste um die Klärung der ganzen Frage aber haben sich Philippson 
und Holländer erworben, deren Arbeiten nicht die allgemeine Beachtung 
gefunden haben, die sie verdienen. Die Forschungsergebnisse des ersteren 
gipfeln in dem nicht genug zu beherzigenden Satz: „Die einseitige Auf- 
fassung des Lupus als Hautkrankheit hat sehr nachteilig auf die Kenntnis 
dieser Krankheit und auf ihre Behandlung gewirkt.“ Holländer aber 
sagt klipp und klar, dass er nicht einen einzigen Fall von zentralem Ge- 
sichtslupus gesehen habe, bei dem der Primäraffekt nicht innerhalb der 
Nase gesessen habe. Auch für den Rhinologen gehört eine lange und 
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reiche Erfahrung an einem grossen Material dazu, um in dieser schwierigen 
Frage zur richtigen Erkenntnis zu kommen. Augenscheinlich hatte ich sie 
vor 17 Jahren bei Abfassung meines Artikels „Lupus und Tuberkulose der 
Nase“ im Heymann’schen Handbuche noch nicht in genügendem Maasse, 
als ich schrieb: „Es ist daran festzuhalten, dass wir Rhinologen ihn (den 
Schleimhautlupus) im ganzen doch recht selten sehen, zumal primär... .“ 
Das muss hier ausdrücklich und offen gesagt werden, da die Stelle oft 
zitiert wird, und ich freue mich wenigstens, dass es dort zugleich heisst: 
„Aus diesen literarischen Angaben ersehen wir, dass der Lupus auf der 
Nasenschleimhaut bei genauem Zusehen wohl häufiger beob- 
achtet werden könnte, als es bisher beschrieben ist“ — was 
Walb in einer Arbeit vom Jahre 1913 als noch völlig zurecht bestehend 
anführt. Den Standpunkt, zu dem mich meine späteren Erfahrungen geführt, 
habe ich vor allem in meinen beiden Mitteilungen „Zur Bekämpfung 
der Lues und des Lupus“!) und „Nasenvorhof und Lupusbe- 
kämpfung“?), ausserdem in verschiedenen aus meiner Klinik von meinen 
Schülern veröffentlichten Arbeiten bekannt gegeben. Heute überkommt 
mich ein gelindes Grauen, wenn ich daran denke, wieviel Fälle mit latenter 
Tuberkulose der Nasenschleimhaut früher unerkannt durch meine Hände 
gegangen sein mögen. Und zwar werden mir, ebenso wie anderen, haupt- 
sächlich drei Fehldiagnosen untergelaufen sein, entsprechend den drei 
Hauptformen, in denen die beginnende latente Schleimhauttuberkulose in 
der Nase auftritt. Die drei sind bekanntlich: 1. Die papillomatösen Lupus- 
knötchen. 2. Das Tuberkulom (Lupom). 3. Der Initialaffekt im Nasenein- 
gang. Angesehen und gebucht sind diese Zustände von mir in früheren 
Jahren meist als 1. „Granulationen“ zweifelhafter Provenienz, 2. als soge- 
nannter „Septumpolyp“, 3. als „Ekzema vestibuli“. Dass diese diagnosti- 
schen Irrtümer nun aber immer noch weiter begangen werden, ersehe ich 
immer wieder aus dem mir zugehenden Material. Eine besonders ver- 
hängnisvolle Rolle spielt hier das sogenannte Ekzema vestibuli, besonders 
bei Kindern. Es gibt natürlich ein unschuldiges Ekzem des Naseneingangs, 
besonders bei chronischer Rhinitis. Aber in keinem derartigen Falle ver- 
absäume man die Krusten und Borken abzulösen und nun genau sämtliche 
Wände des Vestibulums zu inspizieren, am besten mit meinem kleinen ver- 
grössernden anastigmatischen Vorhofsspiegel?). Dann wird man nicht selten 
finden — besonders in der vorderen Nasentasche, aber auch an der Innen- 
fläche der Nasenfliigel und am Boden —, dass die Borken kleine und 
kleinste Knötchen verdeckt haben. Diese Knötchen sind nach meiner 
Erfahrung immer tuberkulöser Natur. Mit dem scharfen Löffel ent- 
fernt, zeigt sich ihre Ausdehnung meist schon viel grösser, als nach dem 

1) Arch. f. Dermatol. u. Syph. 1910. Bd. 6. 

2) Münch. med. Wochenschr. 1911. 

3) Arch. f. Dermatol. u. Syph. 1910. Bd. 6. 
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blossen Aspekt angenommen werden könnte. An ihrer Basis ist dann 
Haut oder Haut-Schleimhautgrenze meist schon tiefer exkoriiert, ja nicht 
selten kann man mit einer feinen Sonde hier oder da schon tief ins Ge- 
webe eindringen — alles dieses, ohne dass die äussere Haut an der Nasen- 
spitze oder den Flügeln irgend eine Veränderung zeigt. Die histologische 
Untersuchung dieser Granulationen ergibt dann bisweilen schon ein charak- 
teristisches Bild, sehr oft aber noch nicht. Jedenfalls muss man bei auch 
im grossen und ganzen scheinbar unverändertem Gewebe auf die Anwesen- 
heit von herdförmiger Infiltration mit Rundzellen, von verein- 
zelten epitheloiden Zellen achten. Es sind das oft die im Entstehen be- 
Abbildung 1. 


a" 


griffenen embryonalen Tuberkel. Dieses histologische Initialstadium. 
zeigt das folgende Bild zweier klinisch nicht eindeutiger Septumknötchen 
(Abb. 1). Weitaus am häufigsten aber dokumentiert sich die latente Tuber- 
kulose in der Nase in der Form der kleinen knopf- oder beetartigen papil- 
lomatösen Granulationen im Nasenvorhof, am vorderen Septumabschnitt und 
dem vorderen Teil der unteren Muschel. Sieht man diese — ohne Ulze- 
rationen oder etwa Fremdkörper — so soll man an nichts anderes denken 
als an Tuberkulose. Ulzerationen als sekundäre Zerfallsprodukte kommen 
vor, besonders am Septum, wo sie zu der typischen Knorpelperforation 
führen. Das Primäre aber ist die Hyperplasie, die Granulation, und in 
den Anfangsfällen sieht man nichts als sie. Mir ist es heute über jeden 
Zweifel erhaben und ich sage es in jeder Vorlesung: So wie die meisten 
Ulzerationen in der Mundrachenhöhle: Syphilis, — so sind die 
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meisten Granulationen in der Nasenhöhle: Tuberkulose. Ist diese 
Erkenntnis und die weitere, dass der Lupus keine „Hautkrankheit“ 
in dem üblichen Sinne ist, erst einmal ärztliches Allgemeingut ge- 
worden, so hat die Bekämpfung des Lupus und der Tuberkulose einen 
grossen Schritt vorwärts getan. 

Die latente Tuberkulose der Nasenschleimhaut ist nun aber nicht nur 
primär in Hinsicht auf die erwähnte Kategorie des zentralen Gesichtslupus, 
sie ist es, in vielen Fällen zum mindesten, im weiteren allgemeinen Sinne, 
denn diese Patienten sind vielfach Personen, bei denen sich 
mit sämtlichen uns zur Verfügung stehenden Untersuchungs- 
mitteln nichts von Tuberkulose nachweisen lässt. Die allgemeine 
Ansicht geht ja nun dahin, dass trotzdem auch in solchen Fällen schon 
immer eine Allgemeinerkrankung vorliegt und der Lokalaffekt nur der 
jeweilige Ausdruck eines solchen ist. Diese Annahme führt uns nicht 
weiter und ist für die Praxis unfruchtbar. Mag man immerhin annehmen, 
dass es sich in allen solchen Fällen um in frühester Kindheit mit Tuber- 
kulose imprägnierte Individuen handelt, — sicher ist, dass bei vielen Fällen 
mit latenter Schleimhauttuberkulose 

1. keine anderweitigen Zeichen einer Allgemeinerkran- 
kung bestehen, 

2. nicht einmal hereditäre Belastung vorliegt, 

8. erst im weiteren Verlaufe durch direkte Propagation 
eine Allgemeinerkrankung entsteht. (Aszendierende Tuber- 
kulose, Holländer.) 

Diese drei jetzt nicht mehr bestreitbaren Tatsachen, besonders die 
letzte aber sind für Therapie und Seuchenbekämpfung ausschlaggebend 
oder sollten es doch sein. 

Hinsichtlich der Entstehung der latenten dciiletiahaaniaboriailoss liegt 
es natürlich nahe, statt an eine hämatogene, an eine aerogene oder an 
eine Kontaktinfektion oder an beides zu denken. Und diese Annahme wird 
um so näher gerückt, wenn man sieht, dass die Stellen, die in der Nase 
fast immer zuerst erkrankt sind, mit den Stellen ziemlich identisch sind, 
an die der Inspirationsstrom, wie klinisch und experimentell festgestellt 
ist, die Luft und all das, was sie mit sich führt, heranbringt. Und was 
von der Luft gilt, Ass gilt ähnlich auch von dem ebenso mit Infektions- 
material beladenen Finger. Die eingangs erwähnte Resistenz gegen direkte 
Tuberkelbazilleninvasion, die man früher bei der Schleimhaut der oberen 
Luftwege stillschweigend vorausgesetzt hat, ist jedenfalls nicht vorhanden. 
Die übrigen, hier zuletzt aufgeworfenen Fragen aber bedürfen noch durch- 
aus weiterer Klärung Mancherlei fällt bei dieser Form der Tuberkulose 
auf. Neisser, der it allen diesen Fragen schon sehr klar gesehen hat, 
hat den Lupus eine Arme-Leute-Krankheit genannt. Ich möchte dem nicht 
unbedingt zustimmen. Aber eins erscheint mir sehr beachtenswert: die 
weitaus grösste Zahl ler Patienten mit Schleimhauttuberkulose 
stammt vom Lande. 
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Unter 216 eigenen Kranken war die Herkunft: 


Grossstadt . ..... . . £=55mal 
Kleinstadt (Landstadt) . . . . 48, 
Flaches Land . .... . . IOT, 


Unbekannt . . . 2 2 2.2. 6 „ 

Unwillkürlich denkt man da an Vieh und Viehhaltung, und der Frage, 
ob der Typus bovinus vielleicht gerade für diese Form der Tuberkulose 
eine besondere Rolle spielt, wäre wohl nachzugehen. 

Das Schicksal der latenten, primären Nasenschleimhauttuberkulose 
kann nun ein verschiedenes sein. - Frülızeitig erfasst und energisch behandelt 
kann die Affektion heilen, wie viele Patienten, die ich seit Jahren in Beob- 
achtung halten konnte, beweisen. Ob eine Spontanheilung vorkommt, 
weiss ich nicht. In den meisten Fällen breitet sich die Erkrankung weiter 
aus, und zwar 1. peripherwärts auf das äussere Integument als 
zentraler Gesichtslupus, 2. zentralwärts auf die Schleimhäute 
der tieferen Luftwege als aszendierende Tuberkulose. Bis- 
weilen schlägt sie nur den einen oder den anderen, bisweilen beide Wege 
ein. Beide aber, von Anbeginn an, aufmerksam zu verfolgen, aufmerk- 
samer, als das bisher geschehen ist, muss fortab dringende Aufgabe der 
Tuberkulose- und Lupusbekämpfung sein. Besonders die Kategorie. der 
aszendierenden Tuberkulose ist bisher, trotz der verdienstvollen Mahnungen 
Helländer's, nicht genügend beachtet worden. Unter den über 300 Fällen 
von primärer Schleimhauttuberkulose, über die ich Notizen besitze, zählen 
solche meist erst spät in Behandlung getretene Fälle zu Dutzenden: Konti- 
nuierlich sehen wir bei ihnen die Granulationslager sich verschieben auf 
Lippen- und Wangenschleimhaut, auf weichen und harten Gaumen, Zäpf- 
chen und Gaumenbögen, in den Epipharynx (Seifert), auf die hintere 
Rachenwand, bisweilen sogar auf die Zunge und in den Kehlkopf, Sehr 
häufig ist auch eine Ausbreitung des Prozesses von der Nasenschleimhaut 
‚auf Tränenwege und Bindehaut. Oft sehr spät. aber doch nicht so selten, 
wie Holländer annimmt, tritt eine Tuberkulose der Lungen hinzu und 
endet schliesslich die Leiden dieser furchtbar gequälten Patienten. 

Schliesslich — und auf solche Fälle möchte ich hier besonders die 
Aufmerksamkeit lenken, bekommt der Rhinologe Patienten zu sehen, bei 
denen Folge und Verlauf der einzelnen Etappen der Erkrankung nicht mit 
Sicherheit zu verfolgen sind, die aber alle in einer Hinsicht überein- 
stimmen: als Nasenleidende, und lediglich als solche suchen sie uns 
auf, — sonst würden sie eben auch nicht uns aufsuchen. Und zwar als 
im ganzen gesunde, vielfach blühende Menschen bekommen wir sie in Be- 
handlung, und auch das Nasenleiden scheint nur ein unschuldiger 
„Schnupfen“, Nasenverstopfung zu sein. Die genaue rhinoskopische Unter- 
suchung des Nasenvorhofes und der Nasenliöhlen zeigt dann aber — dem 
Eingeweihten sehr bald, anderen freilich spät oder gar nicht —, dass es 
sich um Nasentuberkulose handelt. Die Herde werden beseitigt und die 
Patienten scheinbar als gesund entlassen. Kann man sie aber nun lange 
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in Evidenz halten, so treten bald in diesem, bald in jenem Organsystem — 
durchaus nicht immer auf der Haut oder in den Lungen — Krankheits- 
erscheinungen auf, die sich auch nicht immer gleich als tuberkulése mani- 
festieren, aber früher oder später doch als solche erkannt werden. In 
solchen Fällen kann der Rhinologe oft den später behandelnden 
Kollegen den richtigen Weg weisen, in allen diesen Kategorien 
aber werden die Manifestationen zuerst in der Nase festge- 
stellt und das ganze Krankheitsbild gleichsam von hier aus 
aufgerollt. 

Ich will in dieser Zeit der Papiernot das eben Vorgetragene nicht 
durch viele Krankengeschichten in ausführlicher Wiedergabe erhärten. Nur 
zwei prägnante Beispiele sollen in Kürze folgen: 


l. Fräulein Bertha T., 21 Jahre alt, vom Lande stammend, kommt am 8. März 
1917 zum erstenmal in die Sprechstunde und klagt über „Schnupfen“ seit Januar 
d. Js. Zeitweise schlecht Luft durch die Nase. Die Eltern leben und sind gesund, 
der Vater hustet manchmal. Geschwister hat sie keine. Sie selbst ist bisher immer 
gesund gewesen. Pat. ist ein äusserst kräftiges, blühend gesund aussehendes 
Mädchen. Aeussere Nase normal, Vorhof desgleichen. An der Nasenscheidewand 
rechts, dicht hinter der Haut-Schleimhautgrenze einige kleine lineare, oberfläch- 
liche Erosionen und daneben ein paar millimetergrosse weisse Knötchen. Zwei 
bis drei ebensolcher Knötchen am Ansatz der rechten unteren Muschel. Die tieferen 
Partien der rechten Nasenhöhle ganz normal, ebenso die ganze linke Höhle, Epi- 
pbarynx, Mund-Rachenhöhle und Kehlkopf. Entfernung der kleinen Herde mög- 
lichst weit im Gesunden; Verschorfung mit dem Brenner. Die histologische Unter- 
suchung der Knötchen ergibt ein Granulationsgewebe mit epitheloiden und ver- 
einzelten Riesenzellen. Da die Patientin gleichzeitig über die Augen klagt, wird 
sie dem Ophthalmologen überwiesen, der eine Dakryozystitis feststellte (Professor 
Birch-Hirschfeld). 

Am 20. April 1917 erhielt ich von diesem den Bescheid, dass an der medialen 
Wand des inzwischen ‘exstirpierten Tränensackes Tuberkelknötchen gefunden 
worden sind (Abb. 2). Pat. wird nun interner Untersuchung zugeführt. Der Be- 
richt lautet: „Sebr kräftig gebautes Mädchen in gutem Ernährungszustande. Am 
Hals rechts eine indolente kleine Driise. Ganz geringe rechtsseitige Skoliose der 
Wirbelsäule, unbedeutende rachitische Deformierung des Thorax (Trichterbrust). 
Der Schall ist überall sonor, über den Spitzen annähernd gleich. Die Spitzen 
stehen gleich hoch, die unteren Lungengrenzen verschieben sich frei. Ueber der 
rechten Lungenspitze ist das Atemgeräusch auffallend leise aber durchaus vesikulär. 
Eine Ueberraschung bot der Röntgenbefund, der ausgedehnte in- 
filtrative Herde auf beiden Lungen und eine erhebliche Abschat- 
tung der rechten Spitze darbietet.“ 

Im Verlauf der weiteren Beobachtung rezidivierte nun die Schleimhautaffektion 
im vordersten Nasenabschnitt wiederholt, bei sonstigem völligem Wohlbefinden 
und ohne dass sich zunächst sonst irgendwelche andere Aeusserungen von Tuber- 
kulose zeigten. Das Gewicht behielt durchschnittlich die stattliche Höhe von 
68,1 kg. Am 4. Juni 1918 zeigte sich Fluktuation in einer kleinen Drüse über der 
linken Parotis, die entfernt wird. Inzwischen erkrankte auch der andere Tränen- 
sack und die linke Kieferhöhle.. Ende November 1918 zeigten sich die ersten 
verdächtigen Stellen auf der äusseren Haut, in Gestalt von 3 stecknadel- 
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kopfgrossen Knötchen, die mit dem Spitzbrenner behandelt werden. Die Pat. ist 
noch in Beobachtung. 


2. Fräulein Frida M., 19 Jahre alt, Besitzerstochter, stellte sioh am 4. März 
1913 vor mit Luftbeschwerden und Halsschmerzen. Sie stammt aus gesunder 
Familie. Eine Schwester soll Blutsturz gehabt haben, doch stellt sich nach näherer 
Erkundigung heraus, dass es sich um Blutungen infolge von Magengeschwüren 
gehandelt hat.- Sie selbst ist immer gesund gewesen, bis vor 2 Jahren, als sie mit 
„Sohnupfen“ erkrankte. Pat. ist ein sehr kräftiges, blühend gesund aussehendes 
Mädchen. Keine Drüsen. Aeussere Nase und Nasenvorhof normal. Rechte Nasen- 
höhle desgleiohen. Links vorn, augenscheinlich vom Septum herabkommend, ein 


Abbildung 2. 


rötlich-weisser, granulierender, weicher Tumor, breitbasig aufsitzend. Diagnose: 
„Septumpolyp“ fibromatéser oder sarkomatöser Natur. Therapie: Abtragung mit 
der Schlinge; kaustische Verschorfung des Grundes. Die histologische Unter- 
suchung ergibt: Fibröser Tumor mit Epitheloidzelltuberkeln und freien Riesen- 
zellen (Abb. 2). Rektifizierte Diagnose: Tuberkulom (oder Lupom) des Septums. 
Pat. wird am 21. Mai 1913 mit gesunder Nase nach Hause entlassen. 8. Juli 1913 
kleines Rezidiv an derselben Stelle, das aber histologisch nichts von Tuberkulose 
zeigt. 10. Oktober 1913. Kleine Granulationen am Introitus. 22. März 1914. 
Granulationen am Septum. 27. März 1914. Ergüsse in beiden Kniegelenken, mög- 
licherweise auf tuberkulöser Basis (Prof. Stieda). 30. Mai 1914. Granulationen 
in der vorderen Nasentasohe. 7. Juli 1914. Tuberkuléses Ulkus am Bein, das 
exzidiert und transplantiert wird (Prof. Ehrhardt). Mitte 1916 stellt sich eine 
Tuberkulose der Lendenwirbelsäule heraus. Pat. wird in einen Streckapparat ge- 
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legt und erhält später ein Stützkorsett. Starke Gewichtsabnahme. Nach einem 
längeren Seeaufenthalt erholt Pat. sich rasch. Letzte Untersuchung am 17. Mai 
1918. Pat. sieht sehr wohl aus. An den Lungen nach wie vor nichts Patho- 
logisches; keine Eruptionen auf der Haut. In der Nase vorne etwas Ekzem, 
grosse Perforation im knorpeligen Septum, nirgends Neubildungen oder Ulze- 
rationen. 


Wir haben hier zwei Fälle, bei denen sich mitten im blühendsten Ge- 
sundheitszustande und bei zunächst völligem Intaktsein aller anderen Organe 
eine Schleimhauttuberkulose der Nase herausbildet, die dann im weiteren 
Verlaufe den Auftakt zu den verschiedensten anderen tuberkulösen Mani- 
festationen bildet. Derartige Fälle dürften nun sehr viel häufiger sein, wie 
man annimmt, und nur der Rhinologe wird hier natürlich zu rechtzeitiger 
Konstatierung und Erfassung der Krankheit imstande sein. Die Konse- 
quenzen, die sich hieraus für die Tuberkulosebekämpfung ergeben, sind 
wohl ohne weiteres klar. 


' XXX. 


Eröffnung der Stirnhöhle durch osteoplastische 
oder durch endonasale Methode? 
Von 
Dr. Halle, Charlottenburg. 


Im 82. Band, Heft 1, des Archivs für Laryngologie gibt Mink (Utrecht) 
eine neue osteoplastische Methode zur Freilegung der vorderen unteren 
Stirnhöhlenbucht an. Er will auf diesem Wege die Stirnhöhle temporär 
eröffnen und sich über die pathologischen Veränderungen der Höhle Ge- 
wissheit verschaffen, um „auf dem Befund sein therapeutisches Handeln 
aufzubauen“. Er meint, „das Gefühl des Unbefriedigtseins, das sich im 
allgemeinen an die externen Operationsmethoden knüpfte, muss wohl die 
Ursache dafür sein, dass man sich in letzter (!) Zeit mehr zu den endo- 
nasalen Eingriffen hingezogen fühlte“. Er erwähnt weiterhin meine Methode 
der intranasalen Freilegung der Stirnhöhle, um sie als Rückschritt 
zu bezeichnen, wenn man sie an Stelle der äusseren Methoden 
zu setzen trachtet. 

Was erreicht nun Mink mit seiner osteoplastischen Eröffnung der 
Stirnhéhle? Nach seiner eigenen Darstellung legt er die Bulla frontalis 
frei, von wo er an das vordere Siebbeinlabyrinth kommen kann. Auch der 
Nasofrontalkanal wird bequem zugängig. Damit wird „derjenige Teil der 
Stirnhöhle, welcher für die Diagnose und Therapie ihrer Erkrankungen am 
wichtigsten ist, freigelegt“. 

Was aber weiter? Mink selber meint, „mit Bezug auf die übrigen 
Partien des Sinus sind die Verhältnisse etwas weniger günstig. An die 
seitlichen Rezessus oder die oberen Buchten kann der direkte Blick nicht 
herankommen“, und auch die von Mink zur Hilfe herangezogene Spiegel- 
untersuchung wird nur eine bescheidene Ausbeute geben, eine um so ge- 
ringere, wenn die Höhle durch Polypen, gewulstete Schleimhaut und eiterige 
Massen ausgefüllt ist. Wie aber, wenn die vorgefundenen pathologischen 
Prozesse zu einem radikalen äusseren Eingriff zwingen? Dann hat sich 
Mink durch seine probatorische osteoplastische Methode die Wahl des 
Eingriffes verscherzt. Den Killian kann er nicht mehr ausführen, ebenso- 
wenig die breite osteoplastische Freilegung der Stirnhöhle nach Jansen, 
die Mink übersehen hat, und die theoretisch für die Heilung und den 
kosmetischen Erfolg so sehr viel bessere Aussichten zu bieten schien, als 


Halle, Eröffnung d.Stirnhöhle durch osteoplastische od. endonasaleMethode? 459 


Minks Vorgehen. die aber in Wirklichkeit meist sehr wenig erfreuliche 
Erfolge zeitigte und deswegen meines Wissens verlassen ist. 

Da Mink meine Methode bedingt für einen Rückschritt hält, so muss 
ich zu wiederholten Malen aufs nachdrücklichste betonen, das ich nie und 
nirgends das Verfahren als Ersatz der äusseren Operation angegeben habe. 
Wohl aber bin ich, je länger je mehr, der festen Ueberzeugung, dass mein 
Verfahren, richtig ausgeführt, in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle die 
äussere Operation überflüssig macht. Keineswegs in allen Fallen!! Denn 
ich selber habe nicht gar so selten Veranlassung, von aussen zu operieren, 
und hatte es besonders in der Kriegszeit. Ich komme auf die dabei ver- 
wandte Methodik noch kurz zurück. Sie hat mir in therapeutischer und 
kosmetischer Hinsicht Erfolge gegeben, wie ich sie nie besser gesehen habe, 
und wie sie fast einem Idealerfolge gleich kommen. Und dennoch stehe 
ich unbedingt auf dem Standpunkt, dass man in der weitaus überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle die intranasale Operation anwenden soll, und diese 
‘Ueberzeugung kam mir nicht erst in letzter Zeit, sondern ich habe sie 
schon seit dem Jahre 1906 (Berl. klin. Wochenschr.) vertreten. 

Ich möchte Mink fragen, ob er jemals nach der von mir vorge- 
schlagenen Methode die vorderen Siebbeinzellen und die Stirnhöhle -frei- 
gelegt hat. Hat er es getan, dann wird er sich, wie eine sehr grosse Reihe 
namhaftester Kollegen neben Hunderten von fachärztlichen Schülern überzeugt 
haben, dass es möglich ist, das ganze Siebbein, auch die vordersten 
Zellen, in einer Ausdehnung und Klarheit zu übersehen, wie an einem 
Präparat. Keine Operation von aussen gibt ein so schönes und übersicht- 
liches Bild, ebenso wenig die bisher mögliche intranasale Operation. 

Für die Stirnhöhle ist natürlich die mögliche Grenze der Eröffnung ge- 
geben durch die Breite des Stirnhöhlenbodens. Ist dieser schmal, so ist auch 
die mögliche Oeffnung klein. Ist er breit, so kann man die Oefinung so 
umfangreich anlegen, dass man direkt die hintere Stirnhöhlenwand und einen 
grossen Abschnitt der Stirnhöhle übersehen kann. Kleine Stirnhéhlen be- 
herrscht man von unten vollkommen. Bei grösseren und buchtenreichen kann 
man natürlich nur einen Teil erreichen, aber nach Mink selber den wichtigsten! 
Man kann an diesen Abschnitt, wo am häufigsten und umfangreichsten patho- 
logische Prozesse gefunden werden, durchaus bequem herankommen und 
ihn behandeln. Wie Mink von seiner Operationséffnung aus die Gegend 
des Ostiums „behandeln“ will, ist mir nicht ganz erfindlich. Er müsste 
doch wohl immer nach Schluss der Wunde von der Nase aus herangehen. 
Und das kann er viel besser auf dem von mir angegebenen Wege. 

Mink kommt zu seinem Vorschlag auf Grund theoretischer Ueber- 
legung und hat die Operation nur an der Leiche ausgeführt. Mein Vor- 
schlag zur intranasalen Operation der Nebenhöhlen gründete sich auf der 
Beobachtung der günstigen Heilungstendenz der Nebenhöhlen, wenn man 
für genügende intranasale Freilegung sorgte und das übrige im wesent- 
lichen der Saugwirkung, Austrocknung und Desinfektion der Respirations- 
luft überliess. Ich habe auf diese Dinge so oft hingewiesen, dass ich es 
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mir hier versagen muss, näher darauf einzugehen. Nur will ich noch betonen, 
dass mir nicht nur theoretische Erwägungen zur Seite stehen. Sondern ich 
habe bisher in mehr als 500 Fällen in einer Sitzung das Siebbein bis in die 
vordersten Zellen ausgeräumt und die Stirnhöhle mehr oder minder breit frei- 
gelegt. Zahlreiche Kollegen wohnten den Operationen bei und haben die 
Erfolge dauernd kontrolliert. Ein Zweifel kann also nicht mehr gut be- 
stehen. Auch bin ich jederzeit erbötig, die Operation mit allen Einzelheiten 
zu demonstrieren und operierte Fälle in beliebiger Anzahl vorzustellen. 

Wenn aber ein Verfahren erlaubt, in der überwiegenden Mehrzahl der 
Fälle eine grosse äussere Operation zu vermeiden — nicht sie auszu- 
schliessen, wie ich nochmals betone —, wenn die Heilerfolge von strengster 
Kritik als ausgezeichnete bezeichnet werden, dann kann man füglich nicht 
von einem Rückschritt sprechen, sondern ich meine, man sollte sich freuen, 
dass es eine durchaus ungefährliche, absolut chirurgische Methode 
gibt, die in jeder Phase der Operation unbedingte Uebersicht gewährleistet, 
die in allen Fällen die Eröffnung der Stirnhöhle ermöglicht, die nur für die- 
Curettage bei buchtigen Höhlen Grenzen findet — und die den Kranken ent- 
stellende Operationen in der weitaus überwiegenden Anzahl der Fälle erspart. 

Ich behalte mir vor, in Bälde auf diese Dinge noch einmal ein- 
gehender zurückzukommen an der Stelle, wo ich zuerst über meine Ar- 
beiten vor 14 Jahren berichtet habe. 

Nur eins will ich hier noch betonen, dass meine Operation in keiner 
Hinsicht einem äusseren Eingriff, falls er doch noch nötig sein sollte, den 
Weg vorschreibt. Es ist auch dann noch jede Methode möglich, die dem 
Operateur geläufig und erwünscht ist, während Minks Vorgehen die Wahl 
erheblich einschränkt. 

Die Indikation zur äusseren Stirnhöhlenoperation stelle ich aber nicht 
etwa deshalb so eng, weil ich mich vor der äusseren Operation scheue 
oder ungünstige Erfolge dabei habe. Das ist durchaus nicht der Fall. Ich 
kann und werde nachweisen, dass meine Operationen von aussen die denkbar 
günstigsten klinischen und kosmetischen Resultate zeitigten. Hier will ich 
darauf nur kurz und prinzipiell eingehen. 

Man hat vielfach geglaubt, die Stirnhöhle nur dann ausheilen zu 
können, wenn man sie völlig verédete. Das ist aber nur denkbar bei 
kleinen Höhlen und auch dabei meist nur, wenn man recht unangenehme 
Entstellungen mit in den Kauf nimmt. Bei grösseren und buchtigen Höhlen 
ist das gänzlich ausgeschlossen. Auch die Killian’sche Operation, so sehr 
sie einen kosmetischen Fortschritt bedeutete, kann eine Verödung nicht 
erreichen. Nun wollen neuerdings einige Autoren (Kretschmann u.a.). 
nach sorgsamster Auskratzung den Ausführungsgang der Stirnhöhle zum Ver- 
schluss bringen und die Höhle sich mit Blut füllen lassen. Sie erhoffen 
auf diese Weise eine Organisierung des Blutes und eine Verödung der 
Höhle zu erzielen. Auch diese Methoden können meines Erachtens nur in 
seltenen, besonders günstigen Fällen das gewünschte Resultat erzielen. In 
der Regel ist der Misserfolg selbstverständlich. 
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Ich meine, man sollte ruhig alle aussichtslosen Versuche aufgeben, 
eine endgültige Ausheilung der Stirnhéhle durch Verödung zu erzielen! 
Warum denn auch dieser Weg? Wir haben an allen anderen Nebenhöhlen 
erfahren, dass die günstigsten Heilerfolge erzielt werden, wenn man sie 
breit mit der Nase in Verbindung brachte und durch geeignete Massnahmen 
dafür sorgte, dass diese grosse Kommunikation erhalten blieb, nachdem die 
Höhle sorgsam von ihrer kranken Schleimhaut befreit war. Das leistet 
z. B. bei der Kieferhöhle der Lappen von Bönninghaus, bei der Keilbein- 
höhle der von mir vorgeschlagene Lappen. Für das Siebbein habe ich 
ebenso wie für die Stirnhéhle die Bildung eines grossen Schleimhautperiost- 
lappens empfohlen und vielhundertfach angewandt. Muss man aber von 
aussen operieren, so gehe ich folgendermassen vor: 

Intranasale Bildung des Schleimhautperiostlappens und Freilegung des 
Ausführungsganges der Stirnhéhle. Von aussen Schnitt nach Killian, 
Fortnahme des Bodens der Stirnhöhle in ganzer Ausdehnung. Es darf 
nichts davon stehen bleiben, da sonst eine sichere Ausheilung in der Tiefe 
der Buchten nicht erwartet werden kann. Wenn man aber von aussen 
operiert, dann muss auch alles geschehen, um ein Rezidiv nach Möglich- 
keit auszuschliessen. Mit Knochenzangen, Kugel- oder Walzenfraisen kann 
man in jeder Tiefe ohne Gefahr eine völlige Beseitigung der Buchten er- 
reichen. Ebenso muss man in dem oberen Teil der Höhle vorhandene Septa 
und Unregelmässigkeiten ausgleichen. Wenn man, wie Ritter es vor- 
schlägt, bis zur „kosmetischen Grenzlinie* des Arcus superciliaris geht, 
dann kann man mit Sicherheit bei genügender Verdünnung des unteren 
Knochenrandes die ganze Höhle übersehen, auch wenn sie noch so gross 
ist. Ja ich habe in einer Anzahl von Fällen, wo beide Höhlen krank 
waren, das Septum interfrontale durchbrochen war und die Höhlen bis 
nach dem Jochbein hin reichten, beide Höhlen von der einseitigen breiten 
Operationséffnung bis in die letzten Winkel übersehen und die kranke 
Schleimhaut ausräumen können. Das muss mit aller Sorgsamkeit ge- 
schehen, denn bei der äusseren Operation darf man sich nicht darauf ver- 
lassen, dass sich die kranken Schleimhautreste zurückbilden werden. Zum 
Schluss wird der in der Nase gebildete Schleimhautperiostlappen in die 
Stirnhöhle geschlagen und auf dem Orbitalinhalt mit einigen Katgutnähten 
festgenäht. In der Tiefe der Orbita legt sich nunmehr an Stelle der 
Buchten der Orbitalinhalt an und verkleinert die Höhle. Vorn bleibt die 
verkleinerte Stirnhöhle bestehen. Hier wird ein Jodoformgazetampon locker 
eingelegt, nach der Nase zu herausgeleitet und die äussere Operations- 
wunde sorgfältig mit feinsten Nähten vernäht. Ist eine beiderseitige Erkran- 
kung vorhanden gewesen, dann wird auch auf der anderen Seite intranasal 
ein Schleimhautperiostlappen gebildet, die mittlere Muschel vorn abgelöst, 
wie ich beschrieben habe, und der Agger narium weggemeisselt. Nötigen- 
falls wird von dem jetzt freigelegten Ductus frontalis aus mit der Fraise 
der Stirnhéhlenboden nach vorn hin so weit fortgenommen, wie es wünschens- 
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wert erscheint. und dann der Schleimhautperiostlappen wieder in die Höhe 
geschlagen und mit einem kleinen Tampon an seiner Stelle gehalten. 

In striktem Gegensatz also zu den Bemühungen, die Stirnhöhle zu 
veröden, verfolge ich das auch bei den anderen Höhlen immer durchge- 
führte Prinzip, die Höhle oder wenigstens die verkleinerte Höhle zu er- 
halten und einen dauernden, bequemen, immer offenstehenden und leicht 
durchgängigen Ausführungsgang für sie zu schaffen. Damit unterstellt man 
auch die an sich dafür günstig liegende Stirnhöhle den günstigen Bedin- 
gungen, die für die Nebenhöhlen durch gute Verbindung mit der Nase und 
der Atmungsluft gegeben sind, und hat jederzeit die Möglichkeit, eine 
Bougierung oder Ausspülung der Höhle vorzunelimen. 

Nach meinen Erfahrungen ist das aber kaum lange nötig. Auch die 
umfangreichsten Erkrankungen der Stirnhöhle sind mir in wenigen Wochen 
geheilt. Wiederholt kam schon nach 2 Wochen kein Tropfen Sekret mehr 
beim Spülen heraus. 

Die äussere und innere Operation wird in lokaler Anästhesie ausge- 
führt. Ich nehme wie zu allen noch so eingreifenden Operationen nur 
eine 1/, proz. Novokainlösung mit Suprareninzusatz. Dauer der Operation 
je nach Grösse und Gestaltung der Höhle etwa 25—60 Minuten, bei beider- 
seits kranken Höhlen entsprechend mehr. 

Was den kosmetischen Erfolg anlangt, so werde ich an Lichtbildern 
beweisen, dass er fast ideal zu nennen ist. Von Entstellungen kann gar 
keine Rede mehr sein! Nur eine feine, meist kaum mehr sichtbare Narbe 
zeigt, wenn man richtig genäht hat, die Operationsstelle. Und man könnte 
fast fragen. wozu man sich erst auf die intranasale Methode einlassen soll, 
wenn die radikale Operation nach diesem Vorschlage so gute Resultate 
gibt. Aber es muss eben berücksichtigt werden, dass die Haut nicht bei 
jedem Menschen so ideale Narben gibt. Man kann es ihr nicht anschen. 
Wenn man aber bei einer Dame durch keloidartige Verdickung der Narbe 
eine unausbleibliche Entstellung bekommt, so wird sie uns wenig Dank 
wissen, auch wenn wir die Entstellung nicht gar so schlimm finden. Eine 
Sängerin, Schauspielerin oder auch Männer in prominenter Stellung werden 
diese Narben immer als Stigma empfinden. Diese Unannehmlichkeit werden 
wir auf uns nehmen können und müssen. wenn die äussere Operation aus 
zwingenden Gründen indiziert ist. In allen anderen Fällen aber leistet 
meine intranasale Operation so auszezeichnete Dienste, dass sie allen billigen 
Ansprüchen völlig genügt. Eine Reihe von Kollegen, die die Operation 
bei mir gesehen haben und sie dann selber ausführten oder an sich selber 
ausführen liessen, hat mir den Erfolg bestätigt, so Claus in Passows 
Beiträgen u. a. Und so kann ich auch Herrn Mink nur bitten, dass er sich 
einmal eingehend mit meiner Methodik der intranasalen Nebenhöhlenoperation 
beschäftigt. Er wird dann nicht mehr ein Verfahren für einen Rückschritt 
erklären, das in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle erlaubt, die ein- 
greifende äussere Operation zu vermeiden, und falls sie doch nötig ist, als 
Hilfsoperation von grossem Wert ist. 


XXXI. 
Die Pathologie und Therapie der Tonsillen im Lichte 
ihrer physiologischen Tätigkeit. 
| Yon 


Dr. P. J. Mink, Utrecht. 


Solange man im Dunkeln war über die physiologische Bedeutung der 
Tonsillen, fehlte auch der feste Boden, auf welchem man die Pathologie 
dieser Gebilde hätte aufbauen können. Dadurch war es schwer, den 
richtigen Standpunkt zu bestimmen für die Beantwortung der Frage, welche 
Therapie gegebenenfalls die beste wäre. Denn man konnte sich dabei nur 
auf die Empirie stützen, die sich aber als unzuverlässig erwies. So ist es 
erklärlich, dass die Therapie der Tonsillen bis in die letzten Zeiten ein 
vielumstrittenes Gebiet ist. 

Wohl lag die Indikation zum Eingreifen klar am Tage, wenn die 
Mandeln durch ihre krankhafte Vergrösserung störend wirkten. Aber in 
diesen Fällen brauchte man der physiologischen Tätigkeit dieser Organe 
keine Rechnung mehr zu tragen. Denn man konnte dann annehmen, dass 
diese Tätigkeit schon erloschen war oder wenigstens mit Bezug auf wich- 
tigere Funktionen nicht mehr in Betracht kam. Man könnte die vergrösserten 
Tonsillen einfach als gutartige Tumoren auffassen, deren Verkleinerung oder 
Ausrottung nur durch die Raumverhältnisse erforderlich wurde. 

Da man diese Vergrösserung aber oft genug mit schmerzhaften, ent- 
zündlichen Erscheinungen. die gewöhnlich mit Symptomen von Allgemein- 
infektion einhergingen, vergesellschaftet sah, so glaubte man die er- 
krankten Tonsillen für eine grosse Reihe von Infektionen verantwortlich 
machen zu müssen, und da man einerseits in Unkenntnis ihrer physio- 
logischen Bedeutung war, andererseits ihnen grosse Gefahren glaubte nach- 
sagen zu müssen, so war der Schritt zu ihrer summarischen Verurteilung 
gegeben. In Amerika nahm die Ausrottung der Gaumenmandeln einen 
solchen Umfang an, dass Mackenzie von einem Massacre (slaughter) 
spricht. Es ist dasselbe Los, das früher die untere Muschel betraf; von 
der Turbinektomie hört man nicht mehr so viel, seitdem man eingesehen 
hat, dass die Muschel eine wichtige Rolle bei der Atmung zu erfüllen hat. 

Auf Grund meiner Untersuchungen über den Weg des Inspirations- 
stromes durch den Pharynx (Arch. f. Laryngol., Bd. 30, H. 2) muss auch 
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den Tonsillen eine schätzenswerte Funktion bei der Atmung zuerkannt 
werden. Es schien mir nötig, die Pathologie und Therapie dieser Organe 
von dem neugewonnenen Standpunkte aus zu betrachten, denn jetzt war 
die Möglichkeit gegeben, auf der Basis der Physiologie einen rationellen 
Gedankengang aufzubauen. — Immerhin aber muss die klinische Beob- 
achtung nachher das letzte Wort haben und den Prüfstein für jenen Ge- 
dankengang bilden. 

Wir gehen also von der Meinung aus, dass die Tonsillen Trans- 
sudationsdrüsen sind, die zur Aufgabe haben, ihr Wasser an den vorbei- 
streifenden, relativ trockenen Inspirationsstrom abzuliefern. Damit fällt 
sofort ein Licht auf die Beziehung dieser Organe zu einer Menge von All- 
gemeinerkrankungen. Denn es ist klar, dass in den Fällen, in welchen 
die Allgemeinerkrankung mit einer Veränderung der Eigenschaften der 
Lymphe einhergeht, die Organe, die diese Lymphe durchtreten lassen. 
leicht in Mitleidenschaft gezogen werden können. Es sind an erster Stelle 
die Infektionskrankheiten, die dabei in Frage kommen, da man erkannt 
hat, dass die Lymphe die Hauptbrutstätte der verschiedenen Keime ist. 
Man kann sich leicht vorstellen, dass diese Lymphe, die als Nährboden 
durch die Keime verändert wird, bei ihrem Durchtritt durch die Tonsillen 
krankmachend wirke. 

Aber auch wenn diese Organe dem krankmachenden Einfluss wider- 
stehen, können sie doch bisweilen die pathologischen Eigenschaften der 
durchtretenden Lymphe erkennen lassen. Namentlich eine dieser Eigen- 
schaften, die erhöhte Gerinnbarkeit, wird sich öfters an der Oberfläche der 
Tonsillen kundgeben miissen. Man wird dann nämlich Gerinnsel in den 
Ausführungsgängen und an der Oberfläche der Mandeln erwarten können. 

Zwar gerinnt auch die normale Lymphe, wenn sie der Luft ausge- 
setzt ist, aber das erfordert eine geraume Zeit. Unter gewöhnlichen Um- 
ständen ist daher die Tonsillarflüssigkeit schon längst dem Auge ent- 
schwunden, bevor die Gerinnung eintritt. Aber auch wenn die Lymphe 
sofort nach ihrem Austritt gerinnt, müssen noch besondere Verhältnisse 
mitwirken, damit die Gerinnsel an der Austrittsstelle haften bleiben. So 
lässt z. B. auch die diinne Schicht von adenoidem Gewebe, die man in der 
Pharynxschleimhaut ausserhalb der Tonsillen und auch in der Schleimhaut 
von Nase und Trachea findet, Lymphe durchtreten. Aber diese, man 
möchte fast sagen, durchgeschwitzte Flüssigkeit ergiesst sicb direkt auf 
eine glatte Oberfläche, auf der ein Haftenbleiben sehr schwer ist. Nur 
unter ganz besonderen Umständen, wie z. B. bei den schweren Formen der 
Diphtherie, kann man die Gerinnsel, als Pseudomembranen an diesen 
Stellen haftend, antreffen. Sonst findet man in der Regel die Fibrin- 
massen nur an den Tonsillen, wo längere, gewundene Ausführungsgänge das 
Haftenbleiben der übrigens auch hier viel grösseren Gerinnsel begünstigen. 

Es brauchen nicht immer Infektionskrankheiten zu sein, die mit einer 
erhöhten Gerinnbarkeit der Lymphe einhergehen. Wohl stellen sie die 
Hauptursache für diese pathologische Abänderung dar, aber man kann sich 
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vorstellen, duss auch durch andere Momente diese Gerinnbarkeit zunimmt. 
Denkbar ist weiter, dass diese Lymphe eine pathologische Farbe bekommt, die 
dann auch an den Gerinnseln auf den Tonsillen in Erscheinung treten kénnte. 
Es wiirde eine systematische Betrachtung der Mandeln uns vielleicht noch 
mehr Aufschluss geben, aber das obenstehende geniigt, um die Beziehung 
dieser Organe als Transsudationsdriisen zu einer Menge von Allgemein- 
erkrankungen ins rechte Licht zu stellen. Das Gesagte gilt natürlich für 
alle Tonsillen, aber da die Gaumenmandeln dem Auge direkt zugänglich 
und daher am besten studiert sind, werden wir uns speziell mit diesen 
beschäftigen. Was aber über sie gesagt wird, kann ceteris paribus auch 
für Pharynx- und Lungentonsille als gültig betrachtet werden. 

Man kann sagen. dass der histologische Bau der Mandeln demjenigen 
der Lymphdrüsen gleichkommt. Nur ergiessen die Mandeln ihre hindurch- 
tretende Lymphe nicht wie diese in ein abführendes Lymphgefiss, sondern in 
den Pharynx. An Stelle eines abführenden Gefässes ist eine Menge von Gängen, 
die Lakunen, vorhanden, durch die alle Lymphe in den Rachen abfliesst. 

Es drängt sich sofort die Frage nach dem zuführenden Gefässe oder 
den zuführenden Gefässen auf. In dieser Beziehung sei für die speziell 
hier ins Auge gefassten Gaumenmandeln erwähnt, dass nach Disse die 
Lymphgefässe des Gaumensegels, ebenso wie die Venen, zwei Geflechte 
bilden. Das dorsale Geflecht hängt zusammen mit den Lymphgefässen ‚des 
Bodens der Nasenhöhle, das ventrale mit den Lymphgefässen der Zunge. 
Die Plexus entleeren sich durch Stämme, die lateral von den Tonsillen 
liegen und zu den Lymphdrüsen des Halses ziehen, die auf der Karotis 
und zur Seite des Kehlkopfes liegen (Heymanns Handbuch, Bd. 2, S. 43). 

Nach Disse sollten diese Stämme die Lymphgefässe aus den Ton- 
sillen, die man sich also durch deren Hilus verlaufend denken muss, in 
sich aufnehmen. Wir verfügen, aber über Versuche, die uns nötigen, uns 
das Verhältnis zwischen Mandeln und Lymphstämmen anders vorzustellen. 
Henke-Königsberg hat in der Deutschen med. Wochenschrift, 1913, Nr. 33, 
die Resultate bekannt gegeben, die er durch submuköse Einspritzung von 
suspendiertem Russ erhalten hat. Bei Einspritzung unter die Schleimhaut 
des Nasenbodens fand er die Russpartikel in den 24—36 Stunden später 
exstirpierten Mandeln wieder. Auch in der Pharynxtonsille und der 
Gaumenmandel der anderen Seite traf er den Russ an. Ebenso konnte er 
den Russ, den er unter die Mund- und Wangenschleimhaut eingespritzt 
hatte, in den Gaumentonsillen beider Seiten und in der Zungentonsille nach 
einiger Zeit nachweisen. Wurde zu lange gewartet, so konnten die ge- 
färbten Partikel nicht mehr im Tonsillengewebe gefunden werden. so dass 
man annehmen musste. dass sie bereits wieder abgeführt waren. Andere 
Untersucher haben bei der Nachprüfung dieselben Resultate nicht immer 
erhalten können; aber nur die positiven Ergebnisse m 
während die negativen nicht das Gegenteil beweisen. 

Um letzteren Satz genügend würdigen zu können, muss man sich klar 
machen, was mit dem eiugespritzten Russ geschieht. Erstens müssen die 
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Partikel sich nach dem dorsalen Geflechte des Velums begeben, von dem 
oben die Rede war. Von da müssen sie in die Gefässstämme treten, 
die lateral von den Gaumentonsillen nach den Halslymphdrüsen ziehen. 
Einige von den Partikeln erreichen aber diese Drüsen nicht, sondern ge- 
langen durch einen Seitenweg in die Tonsillen. Dies beweist also, dass 
dieser Seitenweg offen steht und dass darin im Gegensatz zur allgemeinen 
Auffassung der Lymphstrom von den Gefässstämmen nach den Tonsillen zu 
gerichtet ist. Dieses Ergebnis wird nicht beeinträchtigt, wenn es sich ge- 
legentlich bei einem Versuche zeigt, dass eingespritzte Partikel diesen 
Seitenweg nicht eingeschlagen haben und also im Hauptstrom geblieben 
sind. Man muss sich diesen Seitenweg vorstellen als kurze, wahrscheinlich 
ziemlich weite Lymphbahnen, die die Kapsel der Tonsillen durchbohren 
und durch den Hilus dieser Organe in sie ausmünden. 

Man kann sich schwerlich vorstellen, dass das Verschwinden der Russ- 
partikel aus dem Tonsillengewebe, wie es von Henke konstatiert wurde, 
auf retrogradem Wege stattfand. Es muss also angenommen werden, dass 
diese Partikel das adenoide Gewebe durchwanderten und durch die Lakunen 
in den Pharynx abgeführt wurden. Das steht in Einklang mit den mikro- 
skopischen Befunden Henke’s. Bemerkt muss noch werden, dass dieser 
Untersucher die Russpartikel nicht innerhalb der Leukozyten fand und 
daher annimmt, dass sie einfach durch den Lymphstrom mitgeführt wurden. 
Das Ergebnis der Henke’schen Versuche stimmt also völlig mit unserer 
Annahme überein, dass die Tonsillen die Aufgabe haben, Lymphe durch- 
treten zu lassen, die ihr Wasser an den vorbeistreichenden Inspirations- 
strom abgibt. 

Das adenoide Gewebe, das wir ausserhalb der Mandeln in der Schleim- 
haut der Luftwege antreffen, ist dem Tonsillengewebe histologisch gleich. 
Es ist aber in einer dünnen Schicht ausgebreitet und bezieht seine Lymphe 
nicht aus einem grösseren Gefäss, wie es dem Obenstehenden nach die 
Gaumen- und wahrscheinlich auch die anderen Tonsillen tun. Wir müssen 
vielmehr annehmen, dass dieses adenoide Gewebe seine Flüssigkeit aus den 
Lymphspalten bezieht, die in direkterer Beziehung zu den zuführenden 
Blutgefässen stehen. Solcherweise lässt es sich begreifen, dass diese dünne 
Gewebsschicht die Lymphe, wie wir es schon ausdrückten, nur durch- 
schwitzen lässt, während man bei den Tonsillen von einem Lymphstrom 
reden muss. 

In beiden Fällen aber muss die austreibende Kraft gesucht werden in 
dem Druck, unter welchem die Lymphe im Gewebe steht. Dieser Druck 
muss in letzter Instanz vom Blutdruck abhängen und wird in den Lymph- 
stämmen grösser ausfallen als in den Lymphspalten. Jedenfalls hat man 
sich also den Feuchtigkeitszustand der Rachenschleimhaut als abhängig von. 
einem indirekten Blutdruck zu denken. 

Von diesem Standpunkt aus muss man eine Abnahme der Feuchtig- 
keit im Rachen und in den Luftwegen überhaupt als die natürliche Folge 
einer Abnahme des Blutdrucks betrachten. Wenn diese Abnahme bis zu 
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einem gewissen Grade fortgeschritten ist, wird sie sich als ein Trocken- 
heitsgefühl kundgeben, das unter dem Namen „Durst“ bekannt ist. Die 
hauptsiichliche Lokalisation dieses Durstgefühls im Rachen beweist, eine 
wie grosse Rolle die Tonsillen für die Anfeuchtung der oberen Luftwege 
spielen. Ich weiss wohl, dass die Sache nicht ganz so einfach ist, wie 
ich sie hier darstelle, und dass noch andere Faktoren zur Lösung des 
Durstproblems herangezogen werden müssen. Aber es ist doch auffallend, 
dass z.B. in dem Buch von Mayer „Essai sur la soif. Paris 1901“, in 
dem das Problem ausführlich besprochen wird, die vorstehende, am nächsten 
liegende Erklärung nicht gewürdigt wird. 

Ebenso gut wie eine Abnahme kann man sich eine Zunahme der 
Lymphzufuhr zu den Tonsillen unter dem Einfluss einer Blutdruckerhöhung 
denken. Mit einer solchen braucht aber nicht in gleichem Masse eine ver- 
mehrte Abfuhr der Lymphe in den Rachen einherzugehen. Wenn die Aus- 
führungsgänge der Mandeln gleich weit bleiben, so braucht der erhöhte 
Druck sich nur durch ein schnelleres Durchtreten der Lymphe kundzu- 
geben. Diese Geschwindigkeit aber, die den Quadratwurzeln aus den 
Treibkräften proportional ist, wird mitbestimmt durch die zu überwinden- 
den Widerstände. Diese Widerstände aber sind in einem Gewebe wie dem 
der Tonsillen unter wechselnden Umständen wohl schwerlich zu messen. 
Wahrscheinlich ist es wohl, dass bei Blutdruckerhöhung auch mehr Lymphe 
durch die Tonsillen abgeführt wird. Dabei ist es aber sehr gut denkbar, 
dass eine Inkongruenz zwischen Zu- und Abfuhr dieser Flüssigkeit eintritt 
in dem Sinne. dass die Abfuhr relativ zu gering sei, was eine Lymphe- 
stauung in den- Mandeln zur Folge haben müsste. Die Elastizität der 
Tonsille als Ganzes wird dann bestimmend sein für die Grösse der An- 
schwellung. die daraus für dieses Organ resultieren muss. 

Geringere, Kurzdauernde Anschwellungen der Mandeln kann man sich 
leicht als innerhalb der normalen Grenzen liegend denken. Grössere, 
namentlich aber länger anhaltende Schwellungen müssen, wie man erwarten 
darf, am Ende nicht mehr rückbildungsfähig werden. Man könnte sich 
vorstellen. dass auf diese Weise Vergrösserungen der übrigens normal 
funktionierenden Tonsillen zustande kommen. Es entsteht die Frage, ob 
die sogenannten Hyperplasien dieser Organe, die man so manchmal bei 
Kindern findet, auf diese Weise zu erklären sind. Man könnte dann die 
meistens zur Erklärung herangezogene sogenannte Iymphatische Konstitution 
beiseite lassen und versuchen, durch eine Hygiene des Blutdrucks diesen 
Abweichungen vorzubeugen. \Wo man aber schon vergrösserte Mandeln vor 
sich hat. wird man eingedenk sein müssen, dass man es nicht mit krank- 
haftem Gewebe im eigentlichen Sinne des Wortes zu tun hat, dass man 
also nur auf die schonendste Weise eingreifen darf. Nur eine Verkleine- 
rung in bescheidenem Umfange und nur dann, wenn es mit Bezug auf 
Atmung oder Sprache für unbedingt nötig gehalten wird, darf in Frage 
kommen. Es sei auch noch darauf hingewiesen, dass diese Hyperplasien 
mit der zweiten Dentition spontan zu verschwinden pflegen. 
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Nicht nur die Quantität, sondern auch die Qualität der Lymphe kann 
beim Zustandekommen von Vergrösserungen der Mandeln von Bedeutung 
sein. Bekannt ist die bedeutende Tonsillarhypertrophie, die bei der 
Leukämie und auch bei der Pseudoleukämie (Schrötter) vorgefunden 
wird. Dass es die Lymphe ist, die in diesen Fällen angeschuldigt werden 
muss, beweisen die gleichzeitigen Vergrösserungen in allen Organen, in 
welchen das lymphoide oder adenoide Gewebe vorwiegt. Das Vorkommen 
bei der Pseudoleukämie beweist, dass die Menge der Leukozyten dabei 
keine Rolle spielt. Man muss daher annehmen, dass es die chemischen 
Eigenschaften der leukämischen und pseudoleukämischen Lymphe sind, die 
den Reiz zur Anschwellung des Tonsillengewebes abgeben. Bekanntlich 
beruht diese Anschwellung anfänglich auf einer Hyperplasie der zelligen 
Elemente, so dass man geneigt sein könnte, jenen Reiz als einen nutritiven 
anzusehen. Allein die Zunahme des interstitiellen Bindegewebes mit nach- 
folgender Induration beweist, dass diese Hyperplasie nicht mit der zuerst 
geschilderten, die man funktionell nennen könnte, auf eine Linie zu stellen 
ist. Denn dadurch bekommt die leukämische und pseudoleukämische Hyper- 
plasie einen ausgesprochenen pathologischen Charakter. Es ist im Lichte 
der Physiologie der Tonsillen begreiflich genug, dass diese Organe auf das 
fortwährende Durchtreten einer bedeutenden Menge pathologischer Lymphe 
mit Vergrösserung reagieren. Dasselbe kann von allen chronischen Blut- 
erkrankungen gesagt werden, bei denen die Lymphe reizende Eigenschaften 
auf das adenoide Gewebe ausübt. l 

Deutlicher tritt dies zutage, wenn die Stoffe, die der Lymphe diese 
Eigenschaften verleihen, von aussen eingeführt und daher chemisch bekannt 
sind. An erster Stelle muss hier wohl das Jod genannt werden, das zu- 
weilen schon beim innerlichen Gebrauch von kleinen Dosen eine akute 
Anschwellung der Mandeln hervorrufen kann. Aber es wird noch eine 
Reihe anderer Stoffe in gleichem Sinne genannt und es ist nicht unmöglich, 
dass ihnen noch mehrere zugefügt werden müssen. Denn es zeigt sich, 
dass das adenoide Gewebe zu denjenigen Gebilden gehört, die am leichtesten 
in Entzündung geraten. Dass es aber eine Entzündung dieses Gewebes ist, 
mit der wir es zu tun haben, geht daraus hervor, dass wir überall im 
Rachen, wo dieses Gewebe sich vorfindet, eine Rötung finden. Wir haben 
also das Bild der Angina vor uns, bei dem die Tonsillen eine Hauptrolle 
spielen, so dass wir von einer Angina tonsillaris reden dürfen. Solches 
ist immer zu erwarten, wenn die entziindungserregenden Eigenschaften der 
Lymphe in letzter Instanz vom Blute herrühren. 

Eine Entzündung des Tonsillargewebes an sich, also eine Tonsillitis 
strieto sensu, ist nur denkbar, wenn der ursächliche Reiz nicht von innen, 
sondern von aussen stammt. Fremdkörper sowohl in festem und flüssigem 
oder selbst gasférmigem Zustande können das Tonsillengewebe verletzen 
und zur Entzündung bringen. Das geht aber unabhängig von der Funktion 
der Tonsillen vor sich und ist für uns nur insofern von Bedentung, als diese 
Funktion sekundär gestört werden kann. So lässt es sich denken, dass 
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durch die Entztindung die Ausführungsgänge der Mandeln verlegt werden 
und eine Lymphstauung mit in die Erscheinung tritt. 

Damit ist aber noch nicht gesagt, dass jede Tonsillitis, die von innen 
aus angefacht wird, immer auf hämatogenem Wege entstehen muss. Denn 
es genügt dazu, dass nur die Lymphe, die durch die Tonsillen austritt, 
entzündungserregende Eigenschaften besitzt. Solches ist aber auch denkbar, 
wenn peripher von diesen Organen eine Ursache wirkt, die dieser Lymphe 
derartige Eigenschaften verleiht. Da nämlich das Gebiet, aus welchem die 
Mandeln ihre Lymphe beziehen, zentralwärts durch Lymphdrüsen einiger- 
massen abgeschlossen wird, so kann die Entzündung auf dieses Gebiet 
beschränkt bleiben. Man könnte so von einer auf lymphogenem, aber nicht 
auf hämatogenem Wege entstandenen Tonsillitis reden. Diese Erklärungs- 
weise passt ganz gut auf die Mandelentzündung, die man nicht so selten 
nach intranasalen Operationen sieht. Man kann sich vorstellen, dass ebenso 
wie die Russpartikel bei den Versuchen von Henke entzündungserregende 
Stoffe ihren Weg zu den Tonsillen finden. Dabei sei bemerkt, dass man 
auch eine Angina dentaria infolge von Operationen im Munde (siehe z. B. 
Heymann’s Handbuch, Bd. 2, S. 550) kennt, die derjenigen nach intra- 
nasalen Operationen als Analogon zur Seite gestellt werden kann. 

Es war begreiflich, dass man jene Tonsillitis anfänglich auf Infektion 
zurückführen zu müssen meinte, obwohl man die Entzündung auch mehr- 
mals in Fällen auftreten sah, in denen die strengsten Kautelen gegen In- 
fektion getroffen waren. Namentlich konnte diese Erklärungsweise schwerlich 
herangezogen werden, wo wie bei der Galvanokaustik keine offene Wunde 
gesetzt worden war. Ich glaube daher, dass man von der allgemeinen 
Regel, keine Entzündung ohne Mikroben, in diesem Falle absehen muss. 
Es lassen sich auch wohl abakterielle Veränderungen der Lymphe denken, 
die das adenoide Gewebe entzünden, wie aus der Jodintoxikation hervor- 
geht. Auch nach völlig aseptisch ausgeführten Operationen an anderen 
Körperstellen und selbst nach Kontusionen ohne offene Wunde hat man 
Lymphdrüsenentzündungen gesehen. Warum sollte dies bei den Mandeln, 
die sich gewissermassen wie regionäre Lymphdrüsen verhalten, nicht auch 
der Fall sein können? So kann man sich vorstellen, dass unter dem 
Einfluss exzessiver Temperaturen eine gewisse Giftigkeit der Lymphe ent- 
steht, und könnte so das Auftreten der Tonsillitis nach Galvanokaustik 
der unteren Muschel erklären. Man könnte sich eine Giftigkeit der Lymphe 
unter gewissen physiologischen Umständen denken und so die Angina kata- 
menalis und menorrhagica, die zu der Menstruation in Beziehung steht, 
begreifen. Man könnte diese temporäre Giftigkeit der dauernden gegenüber- 
stellen, wie eine solche bei der Leukämie und anderen Bluterkrankungen 
angenommen werden kann. | 

Zweifellos jedoch muss in der weitaus grössten Zahl der Fälle die 
entzündungserregende Eigenschaft der Lymphe auf Infektion zurückgeführt 
werden. Die Frage, ob es die Bakterien selbst oder nur ihre Toxine sind, 
die dabei in die Mandeln verschleppt werden, braucht hier nicht erörtert 
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zu werden. Von grösserer Bedeutung ist es aber für uns, festzustellen, auf 
welche Weise die Verschleppung bis in das Mandelgewebe vor sich geht. 

Möglich ist, dass die Infektionsstoffe mit der Lymphe, also von innen 
her, in die Tonsille eindringen, auf gleiche Weise, wie wir das bei den 
Bluterkrankungen beschrieben haben. Denkbar ist aber auch, dass diese 
Stoffe von aussen, d.h. von der Rachenhöhle, in der ja immer genügend 
Keime vorhanden sind, aus, in die Mandeln eindringen. Die Frage, warum 
dann nicht immer eine Infektion der Mandeln von der Rachenhöhle aus 
stattfinde, wird verschieden beantwortet. Stets wird dabei aber zurück- 
gegangen auf das Auswandern von Leukozyten aus diesen Organen, wie 
uns das aus den Arbeiten von Stöhr seit 1884 bekannt ist. 

Es war zu begreifen, dass Metschnikoff's Lehre von der Phagozytose 
am ersten zur Erklärung herangezogen wurde. Bloch (Heymann’s Hand- 
buch, Bd. 2, S. 554) scheint sich den Vorgang genau so vorzustellen, wie 
man es beim Zerstören eines Ameisenhaufens wahrnehmen kann. Er redet 
wenigstens von der Mobilmachung zahlloser Scharen von Leukozyten, die 
beim bakteriellen Angriff auf dem Plan erscheinen. Man muss sich aber 
fragen, welchen Nutzen in diesem Falle die Phagozytose haben könnte, da 
die Leukozyten sofort in den Rachen abgehen. Denn es macht dabei nichts 
aus, ob diese Zellen erst die Bakterien in sich aufnehmen oder sie einfach 
mechanisch mitreissen. wie es B. Fränkel sich vorstellt. Obendrein muss 
man meinen, dass die ausgetretenen Leukozyten jedenfalls nicht unter den 
günstigsten Lebensbedingungen sind und ihrem Untergange entgegengehen, 
was sich mit einer wirksamen Phagozytose schwer vereinbaren lässt. Sieht 
man aber von dieser Rolle der Leukozyten ab, so bleibt nur übrig, ihre 
schützende Kraft mit Rossbach in den von ihnen ausgehenden chemischen 
Stoffen zu suchen. Dann aber ist es nicht einzusehen, warum die Wander- 
zellen diese Stoffe nicht überall, in Lymphe, Blut usw., abscheiden sollten 
und es müsste dann schon die in die Tonsillen austretende Lymphe eine 
schützende Kraft besitzen, so dass für die Leukozyten in diesen Organen 
nichts mehr zu tun übrig bliebe. Aber abgesehen davon, dass die Lymphe 
im Gegenteil einen ausgezeichneten Nährboden für manche Keime darstellt, 
würde man noch fragen müssen, welchen Nutzen in unserem Falle die 
bakterizide Eigenschaft der Tonsillenfliissigkeit haben könnte. Denn diese 
Flüssigkeit tritt nach unserer Voraussetzung in fortwährendem Strome aus. 
Dabei hat es wohl keine Bedeutung, ob diese Flüssigkeit eine antiseptische 
im Sinne Rossbach’s oder einfach eine aseptische, keimfreie Lymphe ist; 
denn der Strom an sich, wenn anhaltend, genügt völlig. um das Eindringen 
von Keimen in das Mandelgewebe zu verhindern. 

Der Fehler der obigen Erklärungen beruht darauf, dass man bei den 
Leukozyten, wie Stöhr sie im Mikroskop gesehen hat, stehen geblieben 
ist. Eine einfache Ueberlegung hätte aber lehren müssen, dass man sich 
diese Zellen nur im Lymphstrom schwimmend denken kann, so dass also 
die Stöhr sche Entdeckung schon implizite den Lymphstrom in sich schloss, 
den wir im Zusammenhang mit dem Verlauf des Inspirationsstromes durch 
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den Pharynx annehmen miissen. Damit wird man jedoch nicht gezwungen, 
dem Leben der in diesem Lymphstrom wandernden Zellen, das sofort 
nachher erlischt, einige Bedeutung zuzuerkennen. Wir betrachten daher 
den Lymphstrom an sich, unabhängig von den in ihm enthaltenen Wander- 
zellen, als einen völlig ausreichenden Schutz gegen Infektionen vom Rachen 
aus. Diesen Satz können wir nur aufrecht halten für das adenoide Ge- 
webe selbst, in dem die Lymphe unter einem gewissen Druck stehend 
gedacht wird, während überall die Flüssigkeit durch Poren und Spältchen 
austritt. Sobald die Flüssigkeit sich aber nach ihrem Austritt in den 
Lakunen und Spalten der Tonsille sammelt, ändern sich die Verhältnisse. 
Zwar wird in diesen Ausführungsgängen auch fortwährend die Flüssigkeit 
erneuert, aber auf langsamere und mehr unregelmässige Weise. Eine zeit- 
liche, jedesmal von neuem eintretende Infektion der Lymphe in diesen 
Gängen kann also wohl für möglich gehalten werden. Das stimmt überein 
mit den Resultaten, die mehrere Autoren bei der Untersuchung des Lakunen- 
sekrets erhalten haben. So sagt Meyer (dieses Archiv, Bd. 4, H. 1), dass 
er in dem Sekret, das mit ausgeglühter Platinöse aus der Tiefe der Lakunen 
gesunder Mandeln entnommen war, wohl Mikroorganismen fand, aber in 
erheblich kleinerer Zahl, als in dem oberflächlich den Tonsillen anhaften- 
den Sekret. | 

Meyer schreibt unter den von ihm gefundenen Mikroorganismen für 
die Mehrzahl der Anginafälle dem Streptococcus pyogenes eine entscheidende 
ätiologische Bedeutung zu. Aber wenn er auch diesen Mikroorganismus 
dabei regelmässig im Tonsillarsekret vorfindet, so beweist das noch nicht, 
dass er vom Rachen aus eindrang. Denn auch wenn dieser Mikroorganis- 
mus auf anderem Wege, z. B. durch die Lungen, eingedrungen wäre, so 
könnte er sich ebenfalls in der Lymphe, die durch die Tonsillen austritt, 
vorfinden. Der strikte Beweis für eine von aussen durch die Tonsillen 
erfolgte Infektion wäre also nur dann geliefert, wenn die pathogenen 
Bakterien zuerst in diesen Organen angetroffen werden. Es wäre dann 
zuerst eine Tonsillitis zu erwarten und erst nachher auch die Entzündung 
des übrigen adenviden Gewebes auf hämatogenem Wege. Die Erfahrung 
lehrt aber, dass bei der Angina die Follikel an der hinteren Rachenwand, 
die als Inseln von adenvidem Gewebe nur auf dem Wege des Blutes mit- 
erkranken können, mit den Gaumenmandeln zugleich entzündet sind. Man 
müsste demnach eine retrograde Infektion der Richtung des Lymphstromes 
entgegen annehmen. Obwohl wir eine solche ohne weiteres nicht für völlig 
ausgeschlossen halten, erscheint sie uns doch unwahrscheinlich. Auch bei 
den Lymphdriisen, mit denen die Mandeln sich funktionell sehr gut ver- 
gleichen lassen, findet man immer erst die Peripherie erkrankt. 

Es scheint mir, dass man bis jetzt in der Pathologie der Tonsillen 
der Unwahrscheinlichkeit einer derartigen retrograden Infektion zu wenig 
Rechnung getragen hat. Denn so verständlich es ist, dass in den Henke- 
schen Versuchen die am Nasenboden eingespritzten Russpartikel in den 
Tonsillen erscheinen, ebenso unbegreiflich würde es sein, wenn diese Par- 
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tikel von den Mandeln aus den Nasenboden erreichten. Und doch findet 
man bekanntlich manchmal die Angina mit einer Entzündung der Nasen- 
schleimhaut kombiniert. Der Einwand, dass man bisher den Lymphstrom, 
der — wie ich als feststehend ansehe — aus den Tonsillen austritt, nicht 
beachtet habe, ist nicht stichhaltig, denn dasselbe Bedenken trifft zu, wenn 
man die Schutzkraft gegen Infektion dem austretenden Leukozytenstrom 
beimisst. Wohl haben einige Beobachter offenbar aus dieser Auffassung 
die logische Konsequenz gezogen, dass eine Infektion vom Rachen aus nur 
in dem Falle möglich wäre, wenn jenem Leukozytenstrom Einhalt geboten 
würde. Damit erhält dann die Beobachtung Stöhr’s, der bei einem an 
Pyopneumothorax Erkrankte.ı die Auswanderung der Leukozyten stillstehend 
fand, ihre Bedeutung. Man müsste aber auf die phantastische Erklärungs- 
weise von Bouchard und Lermoyez (zitiert in Heymann’s Handb., II., 
S. 555) zurückgreifen, um die gewöhnliche Angina, nämlich die bei der 
Erkältung, begreifen zu können. Denn phantastisch darf man wohl die 
Hypothese nennen, dass die Erkältung, gleich wie ein Trauma, einen 
„Chok“ erzeugen sollte, durch welchen die Leukozytenströmung angehalten 
wird. Dadurch wäre dann den in den Lakunen anwesenden Mikroben Tür 
und Tor für die Infektion geöffnet. 

Ich glaube aber doch, dass derjenige, der die Schutzkraft der Leuko- 
zytenströmung annimmt, erst ihre Ausschaltung fordern muss, bevor er sich 
auf eine vom Rachen aus durch die Tonsillen hindurch erfolgende In- 
fektion berufen kann. Anders steht aber natürlich die Sache, wenn man 
sich vorstellt, dass die Infektion durch die Nasenschleimhaut hindurch er- 
folgt, denn in dem Falle wäre eine sekundäre Angina von innen her durch- 
aus begreiflich. Da aber nach den Untersuchungen verschiedener Autoren 
dem Nasensekret bedeutende bakterizide Eigenschaften zukommen, so kann 
auch diese Erklärung nicht als wahrscheinlich gelten. 

Wir müssen also offen gestelien. dass wir nicht wissen, auf welche 
Weise bei der Angina tonsillaris die Infektion zustande kommt. Ihre Rolle 
als Eintrittspforte ist keinesfalls sicher erwiesen: dagegen spricht die 
Unwahrscheinlichkeit einer Infektion in einer dem Lymphstrom entgegen- 
gesetzten Richtung. Ferner lässt die gleichzeitige Entziindung aller adenoides 
Gewebe enthaltenden Schleimhautpartien schwerlich eine andere Erklärung 
zu, als die der hämatogenen Entstehung. 

Dass wir es bei der Angina mit einer Infektion zu tun haben, 
wird, seit B. Fränkel in den neunziger Jalıren des vorigen Jahrhunderts 
diese Auffassung verteidigt hat, wohl kaum bestritten. 

Der klinische Verlauf, die manchmal deutliche Inkubation, das plötz- 
liche Einsetzen des Anfalls mit Frost, das Fieber mit seinem zuweilen 
kritischen Abfall sowie auch die anderen Allgemeinerscheinungen, der 
Milztumor (Friedreich), Anschwellung der Lymphdrüsen und zuweilen 
auch der Leber — all dies spricht zweifellos für die infektiöse Natur der 
Erkrankung. Was die Natur der Infektion anbetrifft, so räumt — wie wir 
gesehen haben — Edmund Meyer dem Streptococcus pyogenes die Haupt- 
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rolle ein; eine bindende Antwort ist aber weder er, noch einer der späteren 
Untersucher zu geben imstande gewesen, so dass man sagen darf, dass die 
Angina an keine bestimmte Bakterienart gebunden scheint, und also aus 
diesem Grunde auch nicht als Krankheit sui generis aufgefasst werden kann. 

Die klinische Erfahrung lässt sich mit dieser Auffassung vereinbaren. 
Wenn man z. B. liest, dass Bianchi als Inkubationszeit der Angina einige 
Stunden’ bis zu drei Tagen nennt, Descoign dagegen von !/, bis 13 Tagen 
spricht, Wolberg wieder 3 bis 4 Tage annimmt, während Pepin sie auf 
1 bis 9 Tage beziffert, so springt eine Verschiedenheit ins Auge, die viel 
besser als mit einer einheitlichen Infektion sich mit einer Reihe verschie- 
dener Infektionskrankheiten vereinbaren lässt. Auch das floride Stadium 
zeigt Verschiedenheiten genug, sowohl mit Bezug auf die Höhe des Fiebers, 
die Heftigkeit der anderen Allgemeinerscheinungen, sowie auch auf seine 
Dauer. Letztere findet man auch auf ein paar Tage bis über eine Woche 
angegeben. Aber am allerdeutlichsten wird dies, wenn man einen Blick 
auf die Nachkrankheiten der Angina wirft. Ich nenne nur aus der Reihe, 
die Bloch l. c. unter den Namen von Komplikationen der Tonsillitis an- 
. führt, folgende: allgemeine Pyämie und Sepsis, Perikarditis, Myokarditis, 
Endocarditis ulcerosa und verrucosa, Thrombose und Phlebitis, erysipela- 
töse Zellgewebsentzündung am Halse, seröse und eiterige Pleuritis, Pneumo- 
nien, Infarkte von Leber und Milz, sowie Infiltration der Peyer’schen 
Plaques, Perityphlitis, Nephritis, Orchitis, Ovariitis, Meningitis, Ery- 
themen usw. Wer kann da glauben, dass es die nämliche Krankheit sei, 
die meistens in wenigen Tagen verschwindet, ohne Spuren zu hinterlassen, 
die aber auch solche verhängnisvollen und weit auseinander gehenden 
-Komplikationen erzeugen kann? Ist es nicht viel einfacher, sich vorzu- 
stellen, dass wir mit einer Menge verschiedener Infektionskrankheiten zu 
tun haben, die die Angina als Symptom gemeinsam haben? Wenn wir 
eine Entzündung einer Lymphdriise vor uns haben, denken wir auch nicht 
daran, sie als eine Erkrankung sui generis zu betrachten, denn wir wissen, 
dass die Lymphadenitis die Folge vieler verschiedenartiger Infektionen 
sein kann. Es scheint aber vielen schwer zu fallen, die Entzündung der 
Tonsille, die doch so viel von einer Lymphdrüse an sich hat, vom gleichen 
Gesichtspunkte aus zu betrachten. Selbst Bloch (l. ce. S. 551), obwohl er 
zugibt, dass man viele Krankheiten als Veranlassung für die Tonsillitis 
gelten lassen muss, zögert sich der Anschauung von Landouzy anzu- 
schliessen, welcher in der grössten Mehrzalıl aller Fälle überhaupt keine 
selbständigen Erkrankungen der Tonsille erblicken will, sondern nur 
Symptome von Allgemeininfektionen. Und doch trägt keine andere An- 
schauung in so befriedigender Weise der Verschiedenheit im bakteriologi- 
schen sowohl wie im klinischen Sinne Rechnung, wie jene, so dass wir 
uns veranlasst fühlen, sie zu der unserigen zu machen. 

Im Lichte der physiologischen Tätigkeit der Tonsillen hat jene An- 
schauung nicht nur nichts Befremdendes an sich, sondern könnte sogar als 
eine logische Folgerung gelten. Denn wenn fortwährend Lymphe durch 
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diese Organe austritt, so würde es genügen, dass diese Flüssigkeit im all- 
gemeinen entzündungserregende Eigenschaften besitzt, um eine Tonsillitis 
zu erklären. Für weit auseinander gehende Infektionen muss diese Eigen- 
schaft der Lymphe aber als charakteristisch angenommen werden. Damit 
ist nicht gesagt, dass bei allen Infektionskrankheiten die Lymphe entzündungs- 
erregend wirkt, in dem Masse, dass jedesmal eine Tonsillitis entstehen 
muss. Beachtet man aber, wie leicht das adenoide Gewebe in Entzündung 
gerät, so darf man es für wahrscheinlich halten, dass durch viele Infek- 
tionen die Mandeln in Mitleidenschaft gezogen werden. Wenn man deren 
Gewebe dem lymphoiden für identisch oder wenigstens gleichartig hält, so 
lässt sich von diesem Standpunkte aus der Infektionsmilz eine Infektions- 
mandel zur Seite stellen. Fast noch leichter als an den Tonsillen muss 
sich dann die Röte und Anschwellung des adenoiden Gewebes bei der In- 
fektion da zeigen, wo es in der Fläche ausgebreitet ist. So kann man 
sich vorstellen, dass die akute Röte der Schleimhaut in der Umgebung der 
Tonsille als eine Reaktion auf die Infektion zu betrachten ist. Es würde 
natürlich von der grössten Bedeutung sein, wenn in jedem Falle das Sekret 


der Tonsillen auf Bazillen — oder wenn sich diese nicht finden, auf 
Toxine — untersucht würden; leider ist diese Forderung — wenigstens für 
die allgemeine Praxis — noch unerfüllbar. 


Man könnte meinen, dass das Aussehen der entzündeten Mandeln uns 
über die Art der Infektionsursache belehren sollte. Das aber könnte nur 
der Fall sein, wenn die Entzündung dieser Organe bei den verschiedenen 
Erkrankungen auch verschieden wäre. Man hat aber nicht das Recht, 
derartiges anzunehmen, da die histologische Untersuchung uns bis jetzt 
‚immer das nämliche Bild des entzündeten adenoiden Gewebes gebracht hat. - 
Die histologische Untersuchung gibt also keinen Aufschluss darüber, welche 
Infektion der Tonsillitis zugrunde lag. Im floriden Stadium der Angina 
findet man stets das mikroskopische Bild, wie B. Fränkel es in diesem 
Archiv (1896, Bd. 4, H. 1) gebracht hat. Der charakteristische Befund 
besteht in einer vermehrten Auswanderung der Leukozyten aus den Follikeln. 

Auch aus dem makroskopischen Aussehen der Tonsillen können wir 
nur Schlüsse ziehen auf den Grad der Entzündung und deren Stadium, 
keinesfalls aber auf die in dem betreffenden Falle vorliegende Art der 
Infektion. Selbst die Diphtherie kann, wie die bakteriologische Unter- 
suchung Meyer’s ergab, unter dem Bilde einer einfachen Angina lacunaris 
einhergehen. Umgekehrt kann eine ziemlich harmlose Infektionserkrankung 
mit lebhaften Entzündungserscheinungen der Mandeln und grossen Pseudo- 
membranen verlaufen. 

Wir betrachten also die Entzündung des Tonsillargewebes als einen 
einheitlichen, gut umschriebenen Begriff, wie verschieden ihre Ursache auch 
sein mag. Wie bei jeder Entzündung ist auch hier ein Stadium der An- 
schoppung vorhanden mit Rubor, Calor, Dolor und Tumor. 

Es tritt noch eine andere Erscheinung in den Vordergrund, die uns 
an die physiologische Tätigkeit des Organs erinnert, das ist die Trocken- 
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heit. Offenbar ist diese Tätigkeit, die sonst das Trockenheitsgefühl abhält, 
schon im Stadium initiale der Tonsillitis gestört. Wenn man Gelegenheit 
hat, das Organ in diesem Stadium zu inspizieren, so belehrt uns das 
trockene Aussehen der sonst feuchtglänzenden Mandeloberfläche, dass diese 
Voraussetzung richtig ist. 

Man kann sich nicht vorstellen, dass eine verringerte Zufuhr von. 
Lymphe die Ursache der gestörten Tonsillentätigkeit sei. Die starke An- 
schwellung des Organs, die nicht ganz auf den vermehrten Blutgehalt zu- 
rückzuführen ist, lässt vielmehr eine erhöhte Zuströmung der Lymphe 
vermuten. Auch das Durchtreten der Lymphe durch das adenoide Gewebe 
scheint eher leichter als schwerer vor sich zu gehen, wie man aus der 
mikroskopischen Untersuchung schliessen darf. Denn das Austreten einer 
grösseren Menge von Leukozyten aus den Follikeln, wie es Fränkel fand, 
schliesst das Durchtreten einer grösseren Lymphmenge in sich. Es bleibt 
also nur übrig, anzunehmen, dass die Abfuhr dieser Flüssigkeit aus den 
Mandeln im Stadium initiale der Entzündung behindert ist. Als einzige 
Erklärung dafür lässt sich nur eine Abschliessung der Ausführungsgänge 
durch die geschwollene Schleimhaut denken. 

Wenn eine hämatogene Ursache der Tonsillitis vorausgesetzt wird, ist 
es natürlich, dass die Rötung sich überall zeigt, wo sich adenoides Gewebe 
vorfindet. Die Mandelentzündung ist also in diesen Fällen nur eine Teil- 
erscheinung der als Angina bekannten Affektion. Das erste Stadium dieser 
- Erkrankung des Rachens, das vorwiegend durch die Rötung gekennzeichnet 
wird, kann daher mit gutem Recht den Namen der Angina erythema- 
tosa tragen. | 

Dieses Stadium der Rötung dauert nur kurze Zeit, aber man kann 
sich Allgemeinerkrankungen denken, die schon innerhalb dieser Zeit ab- 
laufen. Infektionen leichtesten Grades können nach kurzer Frist erlöschen, 
so dass die Lymphe, die den Tonsillen zuströmt, wieder normal wird. Mit 
dem Verschwinden der entzündungserregenden Ursache kann man erstens 
einen Stillstand und bald nachher einen Rückgang der Mandelentzündung 
erwarten. Die Schleimhautschwellung lässt nach, die normale Tätigkeit 
der Tonsille kehrt zurück, das Organ wird blasser und kleiner und der 
Status quo ante ist wieder hergestellt. Solcherweise wäre die Angina 
erythematosa als ein wichtiges Symptom zu betrachten, das dem Internisten 
öfters den richtigen Weg zeigen könnte. 

Von einer lokalen Behandlung einer Tonsillitis, die das Initialstadium 
nicht überschreitet, kann natürlich nur in palliativem Sinne die Rede sein; 
gemäss unserer Vorstellung, dass es sich um eine Allgemeininfektion 
handelt, deren Folgen unberechenbar sein können, muss auch die Behand- 
lung eine vorwiegend allgemeine sein. 

Manchmal geht die Tonsillitis nicht schon im Stadium der Anschoppung 
zurück. Man muss dann annehmen, dass die Allgemeinerkrankung länger 
andauert, oder dass die einmal gesetzte Entzündung nicht ohne weiteres 
zurückgeht. Der Prozess geht also weiter und eines der ersten Symptome 
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davon ist, dass das Gefühl der Trockenheit im Rachen sich verliert. Auch 
bei der Inspektion zeigt es sich, dass wieder eine gewisse Feuchtigkeit im ` 
Rachen zurückgekehrt ist. Diese macht sich aber jetzt nicht kenntlich 
durch einen allgemeinen Glanz, wie er normalerweise durch eine gleich- 
mässig ausgebreitete, dünne Flüssigkeitsschicht hervorgerufen wird. Hin- 
gegen zeigt sie sich manchmal in Form von Tropfen, die aus den Lakunen- 
mündungen hervortreten. Offenbar bestelt also das Hindernis für den 
Abfluss der Tonsillenflüssigkeit nicht mehr oder wenigstens nicht mehr in 
dem Masse, dass ihr Durchtreten angehalten werden kann. Einerseits kann 
dies auf einem Nachlassen der Schleimhautverschwellung in den Lakunen, 
andererseits aber auf einer weiteren Zunalıme des Druckes, unter welchem 
diese Flüssigkeit steht, beruhen. Das letztere kommt mir aber weniger 
wahrscheinlich vor, weil Schwellung und Rötung der Mandeln in diesem 
zweiten Stadium eher ab- wie zuzunehmen scheinen. Damit in Einklang 
steht für gewöhnlich eine Abnahme der anfänglich starken Schmerzhaftigkeit. 

Es ist leicht, die Frage zu beantworten, warum die Tonsillenflüssigkeit 
sich nicht wie in der Norm in einer dünnen Schicht ausbreitet. Wenn man 
z. B. die Tropfen an der Mandeloberfläche mit einer Sonde berührt, so 
zeigen sie eine gewisse zähe Beschaffenheit, die der normalen Lymphe 
nicht zukommt. Man kann sie, wie Fränkel sagt, mit einer Pinzette er- 
greifen und vorziehen, wobei sie meist in einen Faden ausgezogen werden, 
der mit dem zurückbleibenden Inhalt der Lakune zusammenhängt. Die in 
den Lakunen sich neu bildenden Sekrete drängen die vorhandenen zu den 
Oeffnungen heraus; so entstehen Sekrettropfen in den Vefinungen der Lakunen. 
Diese sinken schliesslich nach unten und können mit solchen benachbarter 
Lakunenöffnungen konfluieren. Auf diese Weise kann ein mehr oder minder 
grosser Teil der Oberfläche der Mandeln von diesen weisslichen dickfliissigen 
Sekreten bedeckt werden. 

Wir können aus der Beschreibung Fränkel’s schliessen, dass das 
abgeschiedene Sekret sich im allgemeinen mit dem Begriff „Schleim“ deckt. 
In diesem Stadium der Tonsillitis ist also die normale wässerige Abscheidung 
der Tonsillen in eine schleimige umgewandelt. Diese Organe verhalten 
sich also bei ihrer Entzündung wie die Schleimhäute und zeigen nach der 
Anschoppung einen Katarrh. Man findet diesen Katarrlı nicht nur an den 
Mandeln, sondern an allen Partien der Rachenschleimhaut, die adenoides 
Gewebe führen. Wir haben es also wieder mit einer Angina zu tun und 
ich möchte daher dieses zweite Stadium der Entzündung mit dem Namen 
Angina catarrhalis belegen. Diese Bezeichnung scheint mir besser als 
die gebräuchliche „Angina lacunaris“; diese Bezeichnung besagt nämlich 
gar nichts, weil die Lakunen bei jeder Form der Tonsillitis beteiligt sind. 

Wenn wir aber ein Stadium der akuten Rachenentzündung als Angina 
catarrhalis deuten, in gleichem Sinne also wie wir von einer Angina 
erythematosa redeten, so entfernen wir uns vom Sprachgebrauch. Denn es 
herrscht noch vielerseits die Meinung, dass diese Angina eine Krankheit 
für sich ist, die meistens als eine besondere Infektion aufgefasst wird. 
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Wahrend man das erste Stadium dieser Erkrankung, die Angina erythe- 
matosa, seiner kurzen Dauer wegen nur ziemlich selten zu Gesicht bekommt, 
werden wir desto häufiger im zweiten Stadium zu Rate gezogen. Man 
findet daher auch in den Statistiken die Angina catarrhalis als Krankheit 
gewöhnlich mit einer stattlichen Zahl erwähnt. Wir erwähnten schon dil 
ziemlich grosse Verschiedenheit in den Symptomen und dem Verlauf dieser 
Erkrankung. Dies war für uns mitbestimmend für die Ansicht, dass ver- 
schiedenartige Infektionen sich hinter dieser Angina als dominierendem 
Symptom verbergen. In der weitaus grössten Zahl der Fälle überschreitet 
die akute Rachenentzündung dieses katarrhalische Stadium nicht. 

Es leuchtet ein, dass wir von unserem Gesichtspunkte aus der lokalen 
Behandlung dieses Katarrhs keine grosse Bedeutung beimessen. Unsere 
Therapie muss an erster Stelle gegen die Infektionsursache gerichtet sein. 
Auch hat man wenig Nutzen von der Lokalbehandlung zu erwarten, so- 
lange noch infizierte oder toxische Lymphe durch. die Tonsillen austritt. 

Wie bei der Angina erythematosa kommen auch hier Palliativmittel 
und Allgemeinbehandlung in Betracht. Wenn jedoch nach Ablauf der 
Allgemeinerscheinungen ein subakuter Katarrh mit mässiger Entzündung 
der Tonsillen als Nachkrankheit zurückbleibt, dann ist eine Lokalbehand- 
lung am Platze, und zwar leistet hier das Jod gute Dienste; es wird nach 
Denker in Form von Jodtinktur aufgepinselt. Aber auch auf internem 
Wege kann Jod nützlich sein, wenn es gelöst in der Lymphe die Mandeln 
durchströmt. Dazu kommt, dass es eine mehr wässrige Sekretion hervor- 
ruft, die von innen her, also auf rationellstem Wege, das adenoide Gewebe 
durchspült. Auf diese Weise können die Schleimmassen in den Gängen 
und Spalten mit ihren pathogenen und nicht pathogenen Bakterien am 
besten fortgeschafft werden. Auch Gurgelungen sind zu diesem Zwecke 
ihrer mechanischen Wirkung wegen für wirksam zu erachten. Immerhin 
darf man annehmen, dass für gewöhnlich die wiederhergestellte, normal- 
kräftige Transsudation imstande sei, den Schleim auszutreiben. Auf diese 
Weise können die Tonsillen, indem auch Rötung und Anschwellung sich 
verlieren, zu ihrem normalen Zustaud zurückkehren. 

Das ist aber nicht immer der Fall und zuweilen geht der Prozess 
weiter unter Zunahme der Entziindungserscheinungen. Schon Frankel 
(l. c.) bemerkt: „Ich leugne durchaus nicht, dass auch bei einfacher Ton- 
sillitis lacunaris sich unter Umständen die Entzündung so steigern kann, 
dass es zur Ausscheidung von Fibrin und zur Bildung von Pseudomembranen 
kommt.“ Die Fibrinbildung wird also hier als die Folge der stärkeren 
Entzündung aufgefasst, und ich glaube, dass wir uns dieser Auffassung an- 
schliessen müssen. Demzufolge bedeutet dann die Fibrinausscheidung, dass 
sich dem katarrhalischen Stadium der Tonsillitis ein Stadium fibrinosum 
anschliesst. Das gilt aber nicht allein für die Tonsillen, sondern für das 
adenoide Gewebe im allgemeinen. Wir finden also bei der Racheninspektion 
wieder eine Angina, die man zutreffend Angina fibrinosa nennen kann. 
Mit diesem Namen belegen wir somit das dritte Stadium der Entzündung 
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des adenoiden Gewebes im Rachen. Wir brauchen diese Angina daher 
nicht ängstlich von der Angina catarrhalis sive lacunaris abzugrenzen, wie 
Frankel, befangen in der Meinung, dass letztgenannte Erkrankung eine 
Infektionskrankheit sui generis sei, dies tut. Diese beiden Anginen sind 
für uns nur verschiedene Stadien des nämlichen Krankheitsprozesses. Unserer 
Meinung nach wird die Fibrinbildung nicht durch eine besondere Art der 
Infektion, sondern nur durch die Heftigkeit der Entzündung bedingt. 

Nach obigem Gedankengange müsste man annehmen, dass dem fibri- 
nösen Stadium immer ein katarrhalisches vorangeht. Dabei wird aber ein 
relativ langsames Ansteigen der Entzündung vorausgesetzt, so dass jedes 
Stadium zur Untersuchung kommen kann. Das wird auch meistens wohl 
der Fall sein. Man kann sich aber auch denken, dass die Entzündung so 
schnell ansteigt, dass klinisch gesprochen das katarrhalische Stadium aus- 
fällt und das Stadium fibrinosum sich der Anschoppung sofort anzuschliessen 
scheint. Ob ein solcher Ausfall in Wirklichkeit völlig stattfinden kann, 
wage ich nicht zu beurteilen. 

Offenbar ist bei der Angina fibrinosa die Lymphe derart pathalogisch 
verändert, dass sie unmittelbar nach ihrem Austreten aus dem adenoiden 
Gewebe unter der Einwirkung der Luft gerinnt. Nicht das Gerinnen unter 
dem Einfluss der Luft an sich ist pathologisch, da solches auch bei nor- 
maler Lymphe eintritt, sondern das sofortige Auftreten dieses Vorganges. 
Sobald die Gerinnbarkeit der Lymphe also bis zu einem gewissen Grade 
erhöht ist, wird sich dies immer durch eine Angina fibrinosa erkennbar 
machen müssen. Bemerkt wurde schon früher, dass sich diese am ersten 
an den Tonsillen zeigen wird, weil hier die Bedingungen für das Haften- 
bleiben der Gerinnsel die günstigsten sind. 

Alles, was die Serologie über die Gerinnung der Lymphe unter ver- 
schiedenen Umständen lehrt, kann für die Beurteilung der klinischen Be- 
deutung der Angina fibrinosa von Wert sein. So viel steht fest, dass sehr 
verschiedene Keime und also wahrscheinlich auch sehr verschiedene Toxine 
die Gerinnbarkeit der Lymphe erhöhen können. Leider ist es bis jetzt 
ziemlich umständlich, menschliche Lymphe für Laboratoriumsarbeit zu er- 
halten. Vielleicht würde es möglich sein, die Flüssigkeit, die durch die 
Mandeln transsudiert, für diesen Zweck zu benutzen. Mit einem etwa 
modifizierten Saugapparat, wie er z. B. von Spiess für diese Organe an- 
gegeben ist, wäre die Lymphe abzusaugen. Auf diese Weise könnte die 
Serumuntersuchung auch für die allgemeine Praxis Bedeutung gewinnen. 

Die Erfahrung lehrt, dass eine Tonsillitis, die das Stadium fibrinosum 
erreicht, im allgemeinen auf eine schwerere Infektion hinweist. Diese Er- 
fahrung stimmt also mit unserer Auffassung überein, dass die Fibrinbildung 
einem höheren Entzündungsstadium infolge einer stärkeren Toxizität der 
Lymphe zukommt. Dabei ist aber in den Vordergrund zu stellen, dass die 
nämlichen Keime Infektionen sehr verschiedenen Grades hervorrufen können. 
Der Diphtheriebazillus kann z. B., wie bemerkt wurde, zuweilen nur eine 
Angina catarrhalis hervorbringen, während der gewöhnlich ziemlich harm- 
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lose Staphylokokkus in einzelnen Fallen als der Urheber einer gefahrlichen 
Infektion angesehen werden muss. 

Nur zu leicht ist man geneigt, aus der Grösse der Pseudomembranen 
auf den Mandeln Schlüsse zu ziehen in bezug auf die Art der Erkrankung. 
Es ist wahr, dass Krupp und Diphtherie sich manchmal auszeichnen durch 
die Bildung grosser, membranartiger Fibringerinnsel, aber Fälle, wo diese 
fehlen, sind auch nicht so selten. Dagegen kann eine gutartig verlaufende 
Erkrankung zuweilen mit grossen Pseudomembranen einhergehen. Einen 
derartigen Fall als Diphtherie zu behandeln, würde aber sicher viel weniger 
verhängnisvoll sein, als eine echte Diphtherie des Fehlens grosser Gerinnsel 
wegen zu übersehen. Darum soll man jede Angina fibrinosa, auch wo die 
Fibrinmassen nur als weisse Punkte in den Lakunenmündungen zu sehen 
sind, mit aller Sorgfalt weiter untersuchen und verfolgen. 

Bekanntlich hat Virchow in dem festeren Haften der Membranen 
ein differentialdiagnostisches Merkmal erblicken wollen. Man muss die 
Sache aber von einem mehr allgemeinen Gesichtspunkte aus betrachten. 
Es ist z. B. möglich, dass die Gerinnbarkeit der Lymphe derart erhöht ist, 
dass sie schon eintritt, ohne dass die Lymphe der Luft ausgesetzt wird. 
Dann werden die Gerinnsel sich schon innerhalb des Tonsillengewebes, 
d. h. in den Follikeln, bilden können. Die weissen Massen können durch 
die Schleimhautbekleidung durchschimmern und so das Bild der sogenannten 
Tonsillitis follicularis hervorrufen. Wir müssen hierbei einen noch stärkeren 
Grad der Gewebsentzündung annehmen als bei der einfachen Fibrinbildung 
in den Lakunen. Man kann somit von einem vierten Stadium der Ent- 
zündung des adenoiden Gewebes reden. Fast immer gehen die Follikel 
dabei in Eiterung über und brechen an die Oberfläche durch, man spricht 
dann von Tonsillitis phlegmonosa. Da man aber die Eiterung auch ausser- 
halb der Tonsillen vorfindet, scheint uns der Name Angina phlegmo- 
nosa mehr angebracht. Wenn nun der Eiter unter einer Pseudomembran 
durchbricht und mit ihr verschmilzt, wird diese Haut fester anhaften und 
bei ihrer Entfernung ulzerierende Stellen zurücklassen. Das Virchow- 
sche Zeichen kann also als Unterscheidungsmerkmal dienen zwischen dem 
fibrinösen und phlegmonösen Stadium einer Tonsillenentzündung, nicht aber 
zwischen Krupp und Diphtherie, denn wenn auch bei letzterer Erkrankung 
die Vereiterung sehr häufig vorkommt, so ist doch gar nicht ausgeschlossen, 
dass sie nur in Form einer fibrinösen oder selbst katarrhalischen Angina 
verläuft. Man muss annehmen, dass jede Entzündung des adenoiden Ge- 
webes, wenn sie eine gewisse Höhe überschreitet, eitrig wird. Dies kann 
eintreten unter dem Einfluss einer Menge von Ursachen, unabhängig von 
der Art der Infektion. Da aber der Grad der Mandelentzündung propor- 
tionell der Toxizität der durchtretenden Lymphe gesetzt werden kann, so 
darf man aus einer Angina phlegmonosa im allgemeinen auf eine heftige 
Infektion schliessen. | 

Unsere erste Pflicht, wenn wir uns einer Angina fibrinosa oder phleg- 
monosa gegenüber befinden, wird sein, festzustellen, welche Art der In- 
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fektion vorliegt, denn von dieser spezifizierten Diagnose wird unser thera- 
peutisches Handeln abhingen miissen. Wo ein spezifisches Heilmittel zur 
Verfügung steht, wie bei der Diphtherie, ist natürlich der einzuschlagende 
Weg vorgeschrieben. Sonst sind wir auf die gebräuchlichen Mittel gegen 
Infektionen, Salizylpräparate usw. angewiesen. Eine lokale Behandlung 
der Angina hat natürlich, abgesehen von Palliativmitteln, keinen Sinn, so- 
lange noch Fieber oder andere Symptome der Allgemeinerkrankung vor- 
handen sind. Denn auch die kräftigsten Therapeutika müssen wirkungslos 
bleiben, so lange die Toxizität der transsudierenden Lymphe die Entzündung 
des adenoiden Gewebes unterhält. Unter den Palliativmitteln kann der 
Kälte und der mechanischen Reinigung, wie sie durch Gurgelungen mit 
kalten und aufwirbelnden Flüssigkeiten wie Perhydrollösungen bewirkt 
werden, wohl einiger Wert beigemessen werden. 

Anders liegen die Dinge, wenn mit dem Nachlassen der Schmerzen 
auch die Allgemeinerscheinungen zurückgegangen sind und, was zuweilen 
vorkommt, subakute, weniger schmerzhafte Entzündungserscheinungen der 
Tonsillen für längere Zeit zurückbleiben. Diese sind als rein lokal aul- 
zufassen, da man annehmen muss, dass die Lymphe ihre normalen 
Eigenschaften wiedergewonnen hat, und können demgemäss auch lokal be- 
handelt werden. 

Zuerst gilt es wohl, etwa bestehende mechanische Hindernisse für die 
normale Tonsillentätigkeit fortzuschaffen, nämlich Verschwellungen der 
Ausführungsgänge und mehr noch in diesen zurückgebliebene Gerinnsel. 
Gegen die Verschwellungen scheint uns das Aufpinseln von stärkeren Jod- 
lösungen und in den mehr chronischen Fallen von Adstringentien, unter 
denen ich die Silberlösungen noch immer am höchsten schätze, am ratio- 
nellsten zu sein. Gurgelungen mit adstringierenden Lösungen, wie von 
Alsol, können dem Patienten zur Unterstützung der Behandlung überlassen 
werden. 

Wenn auch durch diese Massnahmen oberflächlich sitzende Teile der 
Gerinnsel mitentfernt werden und die tiefersitzenden durch den sich wieder 
herstellenden normalkräftigen Lymphstrom zum grossen Teil ausgetrieben 
werden, so kann letzterer doch — wie die Bazillenträger beweisen — oft 
ziemlich lange dauern. Die Keime finden in den Gerinnseln einen guten 
Nährboden, und man kann es fast wohl als Regel annehmen, dass nach 
einer mit Angina fibrinosa oder phlegmonosa einhergehenden Infektions- 
krankheit sich in den schwer zugänglichen Gängen des lymphatischen 
Gewebes Gerinnsel finden, die die spezifischen Keime enthalten. Um eine 
kräftige wässrige Ausscheidung aus den Geweben zu bewirken und auf 
diese Weise die zurückgebliebenen Gerinnsel von innen heraus fortzuschaffen, 
schlage ich vor, nach jeder Angina fibrinosa und phlegmonosa ein paar 
Tage lang einige Gramm Jodkali zu geben. 

Jedenfalls ist aber das Wegschaffen der Fibrinmassen aus den Lakunen 
für die ungestörte Funktion der Mandeln nötig. Wenn solches aber nicht 
auf oben genannte Weise gelingen sollte, sind wir auf andere Methoden 
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angewiesen. Diese bestehen in Aussaugen, Ausspiilen oder Ausdriicken 
der Lakunen. Sofort nach Ablauf der Infektionskrankheit verwende ich 
gern den Mandelquetscher, der, wie Briinings es ausdriickt, oft einen 
ganzen Brei von Sekretpfropfen zutage fördert. Für die Pharynxtonsille 
gebrauche ich zum selben Zweck meinen katheterförmigen Nasenpinsel, 
mit dem man die ganze Nasenrachenhöhle unter kräftigem Andrücken 
des fest angedrehten Wattebäuschchens abtasten kann. Jod- oder Silber- 
lösungen sind auf gleichem Wege nachher einzureiben. 

Fibrinmassen, die zurückbleiben, wandeln sich allmählich in feste 
Mandelpfropfen um. Die spezifischen Bakterien der ursächlichen Infektions- 
krankheit verschwinden meist bald oder werden überwuchert durch von 
aussen eingedrungene, meist nichtpathogene Saprophyten. Kalksalze ver- 
leihen der Masse manchmal eine festere Beschaffenheit, was dazu beiträgt, 
dass der Pfropf reizend auf die umgebende Schleimhaut wirkt. So kann 
man es sich vorstellen, dass die Lakune ganz abgeschlossen und imper- 
meabel für die transsudierende Lymphe wird. Hieraus muss eine Lymph- 
stauung, die bis rückwärts in die betreffenden Follikel reicht, resultieren. 

Auf eine derartige Lymphstauung infolge Unwegsamkeit der Abführungs- 
gänge führe ich die Anschwellung, die das am meisten hervortretende 
Symptom der chronischen Tonsillitis ist, zurück. Die Ungleichmässigkeit 
der Anschwellung, die man so häufig vorfindet, lässt sich aus einer teil- 
weisen Abschliessung der Lakunen ungezwungen erklären. Ohne eine ent- 
zündliche Verschwellung der Lakunen bei der chronischen Tonsillitis ganz 
ausschliessen zu wollen, glaube ich doch, dass die Mandelpfröpfe die Haupt- 
ursache für die Unwegsamkeit der Abführungswege sind. Wenn es also 
nicht durch Spülungen, den Mandelquetscher usw. gelingt, diese Massen zu 
entfernen, so wird man noch weiter gehen müssen und durch Aufreissen 
der Lakunen das Austreten der Lymphe wieder möglich machen. Mir 
kommt es vor, dass diese Mandelschlitzung zu Unrecht in der letzten Zeit 
etwas in den Hintergrund gerückt ist, und zwar scheint die Schlitzung 
durch verkehrte Indikationsstellung etwas in Misskredit geraten. Denn es 
ist klar, dass das Offenmachen der Ausführungsgänge der Mandeln nur 
helfen kann, wenn dadurch die normale Lymphtranssudation wieder her- 
gestellt wird. Wenn aber das adenoide Gewebe schon derart degeneriert 
ist, dass diese Transsudation erloschen ist, so hat diese Behandlungs- 
methode keinen Sinn mehr. Man wird sie also beschränken müssen auf 
die Fälle, in denen Konsistenz und Aussehen der vergrösserten Mandeln 
noch eine Rückkehr zum normalen Zustande erwarten lassen dürfen. Härtere, 
offenbar schon fibrös degenerierte Organe sind von der Schlitzung auszu- 
schliessen. 

In diesen Fällen sind die konservativen Behandlungsweisen zu ver- 
lassen. Von einer zu erhaltenden Funktion kann bei diesen degenerierten 
Mandeln nicht mehr die Rede sein, sie sind nur noch als gutartige Tumoren 
zu betrachten, die nur soweit anzugreifen sind, als sie hinderlich sind, was 
in vorliegendem Falle durch Raumbehinderung bei der Atmung, Laut- 


482 P.J.Mink, Pathologieu.Therapied.Tonsillen im Lichte ihrer physiol. Tätigkeit. 


bildung und beim Schluckakt der Fall ist. Dieser Indikation geniigt die 
Tonsillotomie. Durch dieselbe werden die normalen Raumverhältnisse 
wieder hergestellt; der einzige Unterschied besteht darin, dass der zurück- 
gebliebene Mandelstumpf keine Lymphe mehr durchlässt. Die in letzter 
Zeit namentlich in Amerika hervortretende Tendenz, das Mandelgewebe bis 
zum letzten Rest fortzunehmen, wird dadurch begründet, dass man das 
degenerierte Mandelgewebe nicht für ungefährlich und den Tumor somit 
nicht für völlig gutartig hält. Die Gefährlichkeit der kranken Tonsillen 
soll darin bestehen, dass sie den pathogenen Keimen den Zugang zum 
Körper gestatten und dadurch Infektionen hervorrufen. 

Ist diese Anschuldigung gerecht? Man führt an, dass an den kranken 
Mandeln häufig eine Exazerbation der chronischen Entzündung auftritt, und 
dass diese mit den allgemeinen Zeichen einer Infektion einhergeht. Diese 
Entzündungen treten aber auch, wie wir gesehen haben, an normalen Ton- 
sillen auf und wurden von uns auf das Durchtreten einer schon infizierten 
Lymphe zurückgeführt. Solange die kranken Tonsillen also noch Lymphe 
durchlassen, kann die exazerbierende Entzündung ungezwungen auf gleiche 
Weise erklärt werden, Man kann von unserem Standpunkte sogar sagen, 
dass es verwunderlich wäre, wenn bei noch funktionierenden Mandeln dieses 
nicht der Fall wäre. Denn fast noch leichter als das gesunde muss schon 
entziindetes Tonsillengewebe auf die Toxizität durchtretender Lymphe reagieren. 
Nur für völlig fibrös entartetes Gewebe, das keine Flüssigkeit mehr durch- 
lässt, gilt das natürlich nicht. 

Die fibröse Entartung einer ganzen Tonsille kommt vor, und gerade 
dabei wird wenig über Beschwerden im Rachen geklagt. Die Angina fehlt 
zwar bei einer gelegentlichen Infektionskrankheit nicht, aber dabei kann 
man die degenerierte Mandel nicht oder nur unbedeutend entzündet finden. 
In einer grösseren Zahl der Fälle ist aber die Tonsillenentartung nur un- 
vollkommen und ungleichmässig, so dass relativ gesunde Teile des Gewebes 
mit stärker oder völlig fibrinös degenerierten Partien abwechseln. Mit der 
Sonde lässt sich das durch die verschiedene Konsistenz feststellen, während 
bei einer Exazerbation auch ein Unterschied in Farbe und Anschwellung 
davon Zeugnis ablegt. Es sind gerade die normalsten Stellen, an denen 
stärkste Röte und Anschwellung zu erwarten sind. Bei der fibrösen 
Tonsillitis findet man die weissen Punkte und Pseudomembranen auch nur 
an diesen Stellen. 

Ich will annehmen, dass die Schmerzen und andere Beschwerden bei 
der Entzündung einer derartig teilweise entarteten Mandel grösser sind, 
als bei derjenigen einer normalen. Aber darum ist dieses Organ noch 
nicht als schuldiger zu betrachten in bezug auf die allgemeine Infektion. 
Dazu müsste man beweisen, dass bei diesen kranken Mandeln mehr All- 
gemeininfektionen vorkommen als bei gesunden. Wohl aber muss man 
zugeben, dass bei den kranken Mandeln die Bedingungen für eine Infektion 
vom Rachen aus günstiger sind als in der Norm, weil die schützende Kraft 
des fortwährend durchtretenden Lymphstromes teilweise fehlt. Dem steht 


P.J.Mink, Pathologieu. Therapie d.Tonsillen im Lichteibrer physiol.Tätigkeit. 483 


aber gegeniiber, dass die Degeneration des Tonsillengewebes in der Richtung 
einer Verdichtung geht, die in der völlig fibrösen Entartung ihren End- 
punkt finde. Man muss glauben, dass diese Verdichtung das Eindringen 
von Keimen erschwert, wozu noch kommt, dass die Lymphe hinter dieser 
Versperrung sich staut. Eine Verschleppung durch diese nicht strömende 
Lymphe ist dann auch nicht wahrscheinlich und man muss sich eher ein 
langsames Fortkriechen der Infektion vorstellen. Man muss dann zuvor 
eine isolierte und zuweilen partielle Tonsillitis erwarten und erst nachdem 
die Entzündung die Gefässstämme hinter der Nischenwand erreicht hat, 
eine weitere Ausbreitung für möglich halten. Zunächst kann diese Aus- 
breitung der Entzündung sich auf das peritonsilläre Gewebe beschränken 
und auf diese Weise eine Peritonsillitis hervorrufen. Hieran anschliessend 
sind Erscheinungen einer Allgemeininfektion denkbar im Gegensatz zu den 
gewöhnlichen Mandelentzündungen, bei denen die Allgemeinerscheinungen 
vorangehen. Wir halten daher eine Infektion durch eine kranke Tonsille 
hindurch zwar für möglich, meinen aber, dass diese sich fast immer in 
der Form einer Peritonsillitis zeigen wird. Wenn, wie für gewöhnlich, die 
Symptome einer Allgemeininfektion der Exazerbation einer chronischen 
Mandelentzündung vorangehen, muss meines Erachtens die Erklärung ebenso 
lauten, wie wir sie für die Entzündung zuvor normaler Tonsillen gegeben 
haben. Das heisst also, dass wir die Allgemeininfektion für primär an- 
sehen und die Tonsillitis als eine auf hämatogenem Wege induzierte sekun- 
däre Entzündung betrachten. 

Man hat gemeint, durch bakteriologische Untersuchungen die Rolle 
der kranken Tonsillen beim Zustandekommen von Infektionen feststellen zu 
können. Aber wenn man pathogene Bakterien in diesen Organen nach- 
weist, die zugleich im übrigen Körper zu finden sind, so ist damit noch 
nichts bewiesen: Denn dann bleibt noch immer die Frage offen, ob die 
Tonsille den Allgemeinorganismus oder umgekehrt der Allgemeinorganismus 
die Tonsille infiziert hat. Findet man aber pathogene Bakterien in den 
Mandeln, ohne dass solche imKörper anzunehmen sind, so beweist das einfach 
nur, dass sie da eine harmlose Rolle spielen können. Der Beweis, dass 
sie dort gelegentlich nicht harmlos werden können, ist damit keinesfalls 
erbracht. 

Zweifellos kann man durch die Amputation und nötigenfalls die Ex- 
stirpation erkrankter Mandeln die Beschwerden, mit denen ihre akute Ent- 
zündung verbunden ist, lindern oder beseitigen. Man wird aber damit dem 
Vorangehenden nach keiner Allgemeininfektion vorbeugen können, was sich 
auch durch das Fortbestehenbleiben der Entzündungen des übrigen adenoiden 
Gewebes im Rachen kundgibt. Man muss sich also mit dem lokalen 
Nutzen derartiger Operationen zufrieden geben und den Gedanken an einen 
allgemeinen Nutzen für den Körper: beiseite stellen. 

Die Sache ändert sich aber, wenn wir eine Mandelentzündung kom- 
pliziert mit einer Peritonsillitis vorfinden. Denn hier müssen wir, wie aus- 
einandergesetzt wurde, eine Infektion vom Rachen aus durch das Tonsillen- 
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gewebe hin zur Erklärung heranziehen. Dass dabei die Lymphstämme, 
aus welchen die Mandeln ihre Flüssigkeit beziehen, eine Hauptrolle spielen, 
beweisen meines Erachtens die starken OQedeme, die dabei vorzukommen 
pflegen. Hier ist — es kann wenig Zweifel dagegen obwalten — die Ton- 
sille der ursprünglich schuldige Teil. Hier wird also die Infektionsgefahr 
in erster Linie unser Handeln mitbestimmen müssen. Da die Erfahrung 
uns lehrt, dass in der Regel die Peritonsillitis sich wiederholt wenn man 
die Mandel schont, ist diese Schonung unangebracht. Dabei soll man sich 
auch selbst durch ein ziemlich normales Aussehen der Tonsille, das dabei 
vorkommen kann, nicht zurückhalten lassen. Ich finde eine Peritonsillitis 
ernst genug, um ihr prophylaktisch die physiologische Tonsillentätigkeit 
zum Opfer zu bringen. | 

Ich habe die Gewohnheit, bei jeder Peritonsillitis sofort die obere 
Mandelpartie wegzunehmen, da man annimmt, dass die meisten dieser Ent- 
zündungen vom oberen Pol der Mandel ausgehen. Obendrein hat diese 
Exstirpation den Vorteil, dass dadurch der Abfluss des Eiters, den ich 
durch eine anschliessende Inzision hinter dem vorderen Gaumenbogen an- 
strebe, sehr erleichtert wird. Brünings (Lehrbuch, 2. Aufl., S. 442) meint, 
dass man die scharfe Inzision dieser typischen Stelle besser durch den 
vorderen Gaumenbogen hindurch vornehmen kann, aber er gibt dafür keine 
Gründe an. Ich bevorzuge die Inzision in der Mandelnische, weil mit mehr 
Sicherheit ein weiter Einschnitt des peritonsillären Gewebes, und zwar fast 
schmerzlos mit kleinstem Messer vorgenommen werden kann, so dass auch 
die gewöhnlich oft vorhandene Kieferklemme nicht stört. Ich warte dabei 
keine Fluktuation ab, sondern schneide jedesmal schon bei leichter Schwel- 
lung und Rötung ein. Zwar folgt manchmal nicht gleich der Abfluss von 
Eiter, wie das übrigens auch bei der Inzision durch den Gaumenbogen oft 
nicht der Fall ist, aber der Weg dazu ist gebahnt. Im Zusammenhange 
mit der von uns angenommenen Entstehungsweise der Peritonsillitis glauben 
wir, dass der Abszess sich erst in den Lymphstämmen bildet, die lateral 
von den Tonsillen verlaufen. Erst wenn deren Wände durchbrechen, kann 
der Eiter durch die Inzision abfliessen. Mit der von uns befürworteten 
Inzision kommt man diesen Stämmen aber am nächsten und mehrmals 
gelingt es mit einer Sonde dem Eiter entgegen zu gehen und seinen Abfluss 
zu erleichtern. Die Entleerung der Fossa supratonsillaris hilft, wie schon 
gesagt, mit, um diesen Abfluss zu erleichtern. 

Die Exstirpation der oberen Partie der Mandel kann auf einfachste 
Weise geschehen mit einem scharfen Löffel. Ich bevorzuge seit einigen 
Jahren die Löffel, die von Trautmann für die adenoiden Vegetationen 
angegeben sind. Sie lassen sich leicht oberhalb vom oberen Pol der Ton- 
sille einführen, wobei die Biegung des Stiels das Gesichtsfeld frei lässt. 
Durch eine Hebung des Stiels unter Andrücken gegen die Nischenwand 
lässt sich ein gutes Stück Mandelgewebe bis zum Hilus abschneiden. Wo 
ein deutlich lappiger Bau der Mandel besteht, gelingt es manchmal, den 
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ganzen oberen Lappen auszuschneiden. Eine vorherige Inzision vom Rande 
des vorderen Gaumenbogens ist hierbei überflüssig. Nur wenn das Mandel- 
gewebe sich zu fest zeigen würde, könnte das nötig sein, jedoch wird 
man dann meistens auch besser andere Instrumente wie den Löffel an- 
wenden. 

Die Löffeloperation ist eine partielle Tonsillektomie, die mit einer 
Tonsillotomie, d. h. einer Amputation der Tonsille nicht in eine Linie ge- 
stellt werden darf. Es ist sehr gut möglich, dass nach dieser partiellen 
Tonsillektomie ebenso Rezidive vorkommen, wie dies nach völliger Mandel- 
exstirpation erfahrungsgemäss vorkommen kann. Es besteht die Mandel 
normal wenigstens aus zwei Lappen, die ihren eigenen Hilus haben. Zu- 
weilen geht vom vorderen Gaumenbogen eine Falte aus, die die Ab- 
scheidung beider Lappen deutlich angibt. Möglicherweise hängt diese 
Lappenbildung zusammen mit den verschiedenen Lymphstämmen, aus 
welchen die Tonsille ihre Flüssigkeit bezieht (s. S. 465). Dann aber ist es 
sehr gut denkbar, dass die Peritonsillitis sich nur in einem der Lappen 
und dessen Lymphstämmen abspielt. Schon die klinische Erfahrung zeigt, 
dass der obere Lappen am häufigsten erkrankt. Es ist daher selır gut 
denkbar, dass man schon mit der Exstirpation dieses oberen Lappens alles 
erreicht hat, was man wünscht. Ich bin darauf gefasst, dass Rezidive der 
Peritonsillitis mich nötigen können, auch den Rest der Tonsille zu opfern 
Wenn man aber diesem Rest keine physiologische Tätigkeit mehr beimessen 
kann, wird man besser tun, dieses Rezidiv nicht abzuwarten. Bei etwas 
morschem Mandelgewebe, das bei diesen Zuständen nicht selten ist, lässt 
sich auch der untere Lappen mit dem scharfen Löffel bis zum Hilus ex- 
stirpieren. Sonst ist man auf die gewöhnlichen Methoden angewiesen. 
Durch die völlige Exstirpation bis zum Hilus wird erfahrungsgemäss mit 
grosser Sicherheit ein Rezidiv der Peritonsillitis verhütet. und nur höchst 
selten wird man genötigt sein, die Ursache hinter der Nischenwand zu 
suchen. Eine Therapie, die prinzipiell bestrebt ist, von vornherein diese 
Wand mit fortzunehmen, muss daher unangebracht genannt werden. 

Zusammenfassend sagen wir, dass unsere Auffassung der Tonsillen 
als Transsudationsdrüsen für Lymphe vielfach die Pathologie dieser Organe 
neu beleuchtet. Dagegen trifft es zu, dass die hierauf aufgebaute Therapie 
im allgemeinen so ziemlich mit der bis jetzt gebräuchlichen übereinstimmt. 
Das ist nur so zu erklären, dass man auch früher schon von der Meinung 
ausgegangen ist, dass die Tonsillen nützliche Organe sein könnten, wenn 
man auch nicht anzugeben wusste, welches ihr Nutzen war. Das ist auch 
der richtige Standpunkt, da man kein Organ verurteilen darf, nur weil wir 
nicht wissen, wozu es dient. Dadurch sind wir auch auf dem richtigen 
Pfad geblieben und haben die Mandeln, wie sie es verdienen, mit Schonung 
behandelt. Unsere physiologische Betrachtung gibt einen festen Boden für 
diese Art des Handelns, und wenn sie auch der Befestigung bedarf, so kann 
sie doch schon jetzt als Warnungsruf dienen, nicht von dem bis in die letzte 
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Zeit verfolgten Wege abzuweichen. Dieser Ruf ist gerichtet gegen die 
neuerdings aufkommende Strömung, schon bei geringem Anlass zur völligen 
Exstirpation überzugehen. Ich rede nicht einmal von dem Bestreben ame- 
rikanischer Fachkollegen, sofort auch die Kapsel mitzunehmen, ein Ver- 
fahren, das nur Sinn hätte, wenn man die kranken Mandeln als maligne 
Tumoren betrachten müsste. Diese Art des Vorgehens wird sich bald selbst 
verurteilen. In der Julinummer 1919 von „The Laryngoscope“ werden 
Fälle von konsekutivem Lungenabszess mitgeteilt. Aber auch die extra- 
kapsuläre Tonsillektomie, obwohl als Operationsmethode zu verteidigen, ist 
nur anzuwenden, wenn aus rein wissenschaftlichen Gründen das Todesurteil 
über das sonst nützliche Organ ausgesprochen werden muss. 


XXXII. 
Aus der Ohrenabteilung des St. Norbert-Krankenhauses, 
Berlin-Schéneberg. 
Die konservative Radikaloperation grosser Stirn- 
höhlen mittels „Gitterplastik“. 
Von 


F. Kobrak, Berlin. 
(Mit 2 Abbildungen im Text.) 


Die Publikation Kretschmann’s über eine Operation der Stirnhöhle 
mit relativ kleiner Oeffnung der Höhlenvorderwand unter Schonung des 
Siebbeins, Verödung des Duktus und mit exakter Periostnaht zeigt, dass 
doch die Killian’sche Methode noch nicht — oder nicht mehr? — so 
sehr Allgemeingut der Rhinochirurgen ist, wie es eigentlich in Anbetracht 
der vorzüglichen Resultate der Killian’schen Operation anzunehmen wäre. 
Wenn ich daher eine seit Jahren von mir geübte Methode, die sich auf 
den Killian’schen Prinzipien aufbaut, bisher nicht veröffentlichte, so 
unterliess ich es in der Voraussetzung, dass für Modifikationen auf diesem 
operativen Gebiete kaum noch Interesse vorhanden sein dürfte. Kretsch- 
mann’s Vorschlag, der sich in einen Gegensatz zu der von Killian auf 
dem streng chirurgischen Grundsatz der möglichst breiten Eröffnung des 
Eiterherdes aufgebauten Methode setzt, belehrte mich eines anderen, und 
Lange’s Beiträge in Passow’s Festschrift, wie auch Szamoylenko’s 
experimentelle Untersuchungen, welche die Grundlage der Kretschmann- 
schen Vorschläge bildeten, zeigten fernerhin, dass über die Heilungsvor- 
gänge in den operierten Nebenhöhlen noch viel unklare Vorstellungen be- 
standen, so dass man fast sagen kann, dass manches operative Verfahren, 
obwohl von nicht ganz richtigen theoretischen, pathologisch-anatomischen 
Voraussetzungen ausgehend, doch durch die aus der Praxis sich ergebenden 
Erfolge bzw. Misserfolge schliesslich nach der Seite hin sich entwickelt 
hat, die sich in der Praxis am meisten bewährt hat. Als Beispiel sei nur 
an die Frage erinnert, ob die Schleimhaut der erkrankten Höhle möglichst 
restlos entfernt werden oder „gesunde“ Schleimhautinseln zurückgelassen 
werden sollen, damit sich von hier aus die Schleimhaut regeneriere. Nach 
‘den günstigen Erfahrungen, die jeder Operateur mit möglichst radikaler 
Schleimhautexzision gemacht hat, hat man von selbst auf die gesunden 
Schleimhautinseln verzichten gelernt, ohne eigentlich eine klare patho- 
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logisch-anatomische Vorstellung gehabt zu haben, welchen Vorteil die 
gründliche Schleimhautentfernung bietet, bis uns Szamoylenko’s und 
Lange’s Untersuchungsresultate hierüber Klarheit gebracht haben. 

Im Gegensatz zu Kretschmann nun, der von einer relativ kleinen 
Vorderwandöffnung aus die kranke Schleimhaut radikal entfernen will, 
stehen wir, im Anschluss an Killian, auf dem Standpunkt einer breiten 
Freilegung der Stirnhöhle, 

1. um wirklich alles gut übersehen zu können, also auch bei ge- 
fährlichen Stirnhöhlen (Bönninghaus) möglichst kein Unheil 
anzurichten, | 

. 2. weil wir nur so der Ueberzeugung sind, wirklich unter Kontrolle 

des Auges jede erkrankte Schleimhautpartie entfernen zu können. 
Ohne uns auf eine Rückbildungsfähigkeft der Schleimhaut zu ver- 
lassen, suchten wir alles nur zugängliche kranke Schleimhaut- 
gewebe zu entfernen, um den Patienten, die oft schon eine lange 
Vorbehandlungsperiode hinter sich hatten, es zu ersparen, noch 
eine weitere Geduldsprobe durch eine längere Nachbehandlung 
zu ertragen. 

An Radikalität lässt die Killian’sche Methode nichts zu wünschen 
übrig. Da wir aber nicht ganz befriedigende kosmetische Resultate er- 
lebten, legte ich mir die Frage vor, wie man einen unbeleuchteten Raum 
betrachten und säubern könne, ohne eine Wand des Raumes oder, auf die | 
Stirnhöhle exemplifiziert, ohne die Vorderwand der Stirnhöhle in toto zu 
entfernen. Indem wir hier von niedrigen Höhlen absehen wollen, die man 
sehr wohl vom Stirnhöhlenboden ausräumen kann, wollen wir die schwie- 
rigeren, mit Frontalrezessus und Temporalrezessus verschenen Höhlen ins 
Auge fassen. An die Tierkäfige erinnert, durch deren Gitter man unbe- 
hindert alles beobachten kann, suchten wir mittels einer Gitterplastik 
die chirurgisch-kosmetische Frage zu lösen. Mit dem Ausdruck „Gitter- 
plastik“ ist eigentlich die Methode grundsätzlich beschrieben. Es kommt 
nämlich nicht so sehr darauf an, dass stets eine oder mehrere bestimmte 
Gitterspangen gebildet werden müssen, sondern die Methode soll der indi- 
vidualisierenden Anpassung an die Anatomie des Einzelfalles 
breiten Spielraum lassen. Je nach der gewöhnlich schon vor der Operation 
durch Röntgenaufnahme festgestellten Ausdehnung der Höhle wird sich die 
Anlegung der Gitterwerksarchitektonik richten. 

Als Grundlage der Operation sei folgendes angegeben: In der Regel 
wird ausser der Killian’schen Spange eine vertikale Spange gebildet, 
und zwar möglichst zwischen innerem und mittlerem Drittel der 
Höhle. Reicht die Höhle mit einem Temporalrezessus weit lateralwärts 
und bleibt sie auch da noch relativ hoch, so kommt die Bildung einer 
zweiten vertikalen Spange zwischen mittlerem und lateralem Drittel in 
Frage. Bei hoch hinauf reichendem Frontalresessus wird eventuell eine 
obere horizontale Spange gebildet, wozu wir z.B. im Falle Vs. 
(Nr. 11) mit exzessiv hoher Frontalbucht gezwungen waren. Ausserdem 
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diirfte aus kosmetischen Griinden Wert darauf zu legen sein, dass man die 
Knochenränder nicht nach streng chirurgischen Gesichtspunkten ab- 
flacht, sondern etwa 1/,—1 cm überhängen lässt, um so die Spannung 
der Haut besser zu erhalten. Wir glaubten feststellen zu können, dass 
sich die Haut einer schrägen Wand leichter anschmiegt, als einer, wie es 
bei überstehenden Knochenrändern der Fall ist, vertikal abfallenden. 
Unter kombinierter Veronal-Skopolamin-Pantopon-Narkose, dje zu- 
sammen mit subkutaner, subperiostaler und endonasal-submuköser Infiltration 
mehrfach jegliche Inhalationsnarkose überflüssig machte, legen wir nach 
Killian’schem Hautschnitt oberhalb der horizontal verlaufenden Killian- 
schen Spange im innersten Drittel der Stirnhéhle mit einem kleinen . 
Meissel — mit einem zu grossen Meissel kann die Wand, wie mir das auf 
der linken Seite (Fall Uch.) passiert ist, leicht schon zu weit lateralwärts 
einbrechen, so dass man dann die vertikale Spange nicht an der kosmetisch 


Abbildung 2. 
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wichtigen Stelle zwischen innerem und mittlerem Drittel bilden kann — 
eine etwa 1, höchstens 11/,;, cm im Durchmesser betragende Probedéffnung 
an, von der wir uns dann die Höhlenmasse mittels einer abgebogenen Sonde 
nehmen. Nun öffnen wir mit eben demselben kleinen Meissel die Stirn- 
höhle an dem durch Sondenmessung festgestellten lateralen Ende und 
sondieren nunmehr von hier und von der medialen Oeffnung aus die Höhen- 
verhältnisse der Höhle. Stellt man, in etwaiger Uebereinstimmung mit 
dem Röntgenbilde, eine gleichmässig hohe Stirnhöhle fest, dann ist es 
empfehlenswert, in der Mitte eine dritte Oeffnung zu machen und nun die 
zwischen den drei Oeffnungen bleibenden zwei Vertikalspangen a und b 
in der auf Abb. 1 dargetanen Weise abzuflachen, so weit, dass die Spangen 
gerade noch genügend Halt bieten, also auf eine Breite von etwa 1—11/, cm. 
Zu breite Spangen hindern den Einblick in die Höhle und die Säuberung 
der Rückwand der Spangen. 

Sollte die Höhle mit einer Frontalbucht weit hinaufreichen, so wäre 
noch eine weitere Oeffnung am oberen Ende der Frontalbucht anzubringen, 
woraus die schon erwähnte obere horizontale Spange resultiert, wie wir es 
im Falle Vs. getan haben, der (vgl. Abb. 2) zwei vertikale und eine hori- 
zontale Gitterspange erforderte. 
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Im übrigen folgt unser Vorgehen im wesentlichen den Killian’schen 
Angaben und ist ja nur als eine Modifikation der Killian’schen Methode 
zu betrachten. 

Nach Fertigstellung der Gitterplastik lässt sich die Stirnhöhle nach 
allen Richtungen einwandfrei übersehen, bis auf die Rückfläche der etwa 
1 cm breiten Spangen. Aber auch hier kann mit Sicherheit das polypöse 
Schleimhautgewebe entfernt werden, indem man mit schmalen längeren 
Tupfern, an deren Rauhigkeit das Schleimhautgewebe leicht hängen bleibt, 
die Hinterwand der Spangen abreibt. Was die Uebersichtlichkeit anlangt, 
steht die Gitterplastikmodifikation der Killian’schen Originalmethode kaum 
nach, diirfte aber doch kosmetisch noch sicherer als die Originalmethode 
nennenswerte Einsenkungen vermeiden und auch bezüglich der Widerstands- 
fähigkeit gegen Druck sich bewähren. Zwei von mir im Sommer 1914 
operierte Patienten waren imstande, ziemlich kurz nach der Operation be- 
schwerdefrei den Helm zu tragen, der eine (Lr., Fall 5) unmittelbar nach 
der Mobilmachung, der andere im September ‘oder Oktober 1914, als er 
eingezogen wurde (Hz., Fall 4). 

Aufgebaut auf den Killian’schen Ueberlegungen, macht die Gitter- 
plastikmethode keinen Anspruch darauf, eine „neue Methode“ zu sein, 
wenn sie auch vielleicht im Rahmen der konservativen Radikalope- 
rationen!) der Stirnhöhle insofern einen gewissen Fortschritt bedeuten 
könnte, als man noch unbedenklicher als bisher in indizierten Fällen, un- 
bedenklicher hinsichtlich kosmetischer Rücksichten, die notwendig erschei- 
nende Operation anraten kann. 

Fast erscheint es unzeitgemiiss, nach der Publikation Kretschmann’s 
nunmehr mit einer Methode hervorzutreten, die sich, nach radikalen Ge- 
sichtspunkten, auf die Killian’schen Prinzipien stiitzt. Einstweilen diirften 
wir aber mit einer Methode nach Killian’s Grundsätzen hinsichtlich der 
Heilungsprognose immer noch einen festeren Boden unter den Füssen haben, 
während die Grundlagen des Kretschmann-Szamoylenko'schen Vor- 
gehens wohl theoretisch, auch durch Lange’s Untersuchungen, hinreichend 
begründet, aber praktisch doch noch nicht genügend erprobt zu sein scheinen, 
um — besonders für die häufigen Fälle exzessiver polypöser Siebbeinbetei- 
ligung — die Killian’sche Methode verdrängen zu können. Sollten sich 
Kretschmann’s günstige Erfahrungen weiterhin bestätigen, dann wäre 
kein Zweifel, dass man Kretschmann’s konservative einer radikal kon- 
servativen Methode vorzuziehen hätte. Nach einer Anzahl von uns ge- 
wonnener Operationsbefunde möchten wir aber meinen, dass in Fällen, in 
denen das Siebbein mit starker polypöser Erkrankung beteiligt ist, eine 
breite Eröffnung des Siebbeins sich nicht umgehen lässt, woraus sich zwar 
nicht zwingend, immerhin aber doch als Folge ergibt, den Ausführungsgang 


1) Der Ausdruck „konservative Radikaloperation“ ist der Ohrenheilkunde 
entlehnt und meines Wissens von Jansen geprägt, der als erster eine konservative 
Radikaloperation an den Mittelohrräumen beschrieb. 
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zu erweitern. Kamen aber die zwei Prämissen Siebbein- und Duktus- 
schonung — (Kr. empfiehlt ja sogar, den Duktus zur Verödung zu bringen) — 
bei der Kretschmann’schen Methode in Wegfall, so unterschiede sie sich, 
bis auf die exakte primäre Periostnaht, in nichts Wesentlichem von der 
ursprünglichen Ogston-Luc’schen Methode. 

Also für wirklich hochgradig erkrankte Pansinusitis polyposa stehen 
wir den Kretschmann’'schen Vorschlägen noch abwartend gegenüber und 
halten an unserem, auf Killian’s Grundsätzen sich aufbauendem Verfahren 
fest, bis von Kretschmann auch bei ausdrücklich hervorgehobener Mit- 
beteiligung des Siebbeins eine ausreichende Zahl von Heilerfolgen er- 
zielt sind. | 

Auszugsweise lassen wir nun die Krankengeschichten sämtlicher seit 
1911, seitdem wir die Gitterplastik zu üben begannen, operierten Stirn- 
höhleneiterungen folgen, auch die Berichte der Minderzahl, in denen keine 
Gitterplastik angewendet wurde. 


1911. 

l. Fri. Rdff. September. Linke Stirnhöhle sehr gross, 7—8 cm breit, über 
4cm hoch. In der Mitte der Höhle wird eine vertikale Spange, etwa 1 cm breit, 
angelegt. Massenhaft polypöse Schleimhaut, sehr viel flüssiger Eiter unter Druck, 
fotide. Gründliche Ausräumung der Schleimhaut der Stirnhöhle sowie des er- 
krankten Siebbeins. Kieferhöhle nach Denker. 

Dezember rechte Seite ebenso mit mittlerer vertikaler Spange operiert, Kiefer- 
höhle von der Nase aus eröffnet nach Sturmann. 

Epikrise: Schon wenige Monate nach der Operation zeigte sich eine Ein- 
dellung innerhalb und ausserhalb der Vertikalspange. Nur die innerhalb liegende 
Einsenkung machte sich bemerkbar, während die äussere Einsenkung nicht auffiel. 
Ich beschloss daher, das nächste Mal die Vertikalspange mehr medial- 
wärts zu verlegen, wie ich es dann auch stets getan habe. 


A) Herr Bsch. Oktober Operation. Mehrfache Kammerung der Riesenhöhle,. 
Die mehrfache Kammerung erschwerte wohl eine genaue Feststellung der Höhlen- 
wände und hielt mich daher damals noch davon ab, die Gitterplastik anzulegen. 
Ein triftiger Hinderungsgrund lag eigentlich nicht vor. Ich bedauere es um so 
mehr, die Gitterplastik hier unterlassen zu haben, weil bei der aussergewöhnlich 
grossen Höhle eine nicht unerhebliche Eindellung entstand, welche bemerkbar ist, 
wenn auch nicht entstellend wirkt. 


1912. 


B) Herr Htzbgr. Operation wegen hochgradigen linksseitigen Stirnhöhlen- 
schmerzes ohne Eiter in der Nase. Allerdings ist die Schleimhaut im mittleren 
Nasengange dicker ats auf der gesunden Seite. Durchleuchtung zeigt links Ver- 
dunkelung, die Réntgenplatte Verschleierung der Stirnhöhlengegend. Wasser- 
mann’sche Reaktion negativ. Befund: Die lederartig verdickte Schleimhaut wird 
im Ganzen als dicke Pelle abgezogen. In Anbetracht des Befundes verzichte ich 
absichtlich auf eine Freilegung des Siebbeins und nähe primär mit kleinem offenen 
Wundwinkel lateral und medial. Dauerheilung ohne Entstellung. Hier also ein 
ähnliches Vorgehen, wie es Kretschmann empfiehlt und wie es in Anbe- 
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tracht des besonderen Befundes mir schon damals indiziert erschien. Obwohl ein 
zufällig anwesender Faohkollege damals sein Befremden äusserte, dass ich keinen 
breiten Durchbruch nach der Nase mache, konnte ich mich nicht dazu entschliessen, 
in dem Bestreben, bei diesem abgelaufenen Prozesse die Reinfektionsmöglichkeit 
zu vermindern. 


C) Frau Mske. Ergiebiger Befund in Kieferhöhle, Siebbein und Stirnhöhle, 
die aber so klein ist, dass eine Gitterplastik nioht in Frage kam. 


1913. 
2 und 3. Fälle, bei denen ich — die Fälle habe ich in Vertretung eines 
Fachkollegen operiert — zum ersten Male die Spange zwischen innerem 


und mittlerem Drittel anlegte, wie ich es nach dem nicht einwandfreien kos- 
metischen Erfolge im Falle 1 zu tun beschloss. l 


1914. 
4. Herr Hz. Ende Mai Operation. Höhle breit, nicht hoch. An typischer 
Stelle eine vertikale Spange. Glatte Heilung, trägt im Herbst schon den Soldaten- 
helm ohne Druckbeschwerden. 


5. Anfang Juni. Herr Lr. Höhle breit, aber nicht sehr hoch. Eine Vertikal- 
spange. Ist im August bereits so gut verheilt, dass der untersuchende Militärarzt 
zunächst seiner Angabe, dass er an derStirnhöhle operiert sei, nicht Glauben schenkt. 


1916. 

6. Fri. Hffo. Linke Stirnhöhle sehr breit und hoch. Zwei vertikale Spangen. 
Das Siebbein wird nur im vordersten Teile eröffnet, zeigt sich nur noch wenig ver- 
ändert, nachdem endonasal schon zahlreiche Eingriffe vorgenommen worden waren. 

In einer späteren Sitzung linke Kieferhöhle nach Denker. 

Nach einiger Zeit (1917). Rechte Stirnhöhle: wie die linke gebaut. Nur eine 
typische vertikale Spange. Breiter Durchbruch zur Nase mit Siebbeinausräumung 
und Kiefernhöhlenoperation. 

Links nach einigen Monaten Narbenabszess, der von einem Rezidiv im Re- 
cossus nasalis der Stirnhöhle ausgeht. Nunmehr breite Kommunikation zur Nase 
gebildet. Die äussere vertikale Spange reseziert, die mediale verschmälert. Seit- 
dem rezidivfrei. 


D) Herr Schr. Stirnsiebbeinoperation nach vorheriger Kiefersiebbeinoperation. 
Kleine Stirnhöhle, daher keine Gitterplastik. 


1917. 


7. Frl. Ke. Vertikale Spange in der sehr grossen Höhle angelegt. Die 
vertikale Spange behält ibr Periost, ohne dass sich weiterhin die Notwendigkeit 
der die Operation erschwerenden Periosterhaltung ergeben hätte. 


1918. 


E) Frau Ln. Da die linke Stirnhöhle sehr schmal ist, zudem Verengerung 
durch stark extramediane Stellung des Stirnhöhlenseptums besteht, ist Spangen- 
bildung unnötig. Das Septum der Stirnhöhle ist perforiert, ohne dass eine Mem- 
bran nachweisbar gewesen wäre. Ölfenbar doch angeborene Dehiszenz, wie der 
spätere Operationsbefund ergibt. 


F.Kobrak, Konservat. Radikaloperat. grosser Stirnhöhlen mitt. »Gitterplastik“, 493 


8. Nach 3 Wochen bei derselben Patientin Operation der rechten Stirnhöhle, 
die viel breiter als die linke ist, so dass hier die vertikale Spange angelegt wird. 
Perforatio septi narium. Lues wird negiert; jedoch gibt Pat. an, als ihr von den 
eigenartigen anatomischen Verhältnissen berichtet wird, dass auch ihre Genital- 
organe ganz eigenartige Missbildungen zeigen sollen! l 

Kosmetisch links wie rechts gut. Leider trat im Anschluss an eine nach etwa 
1/, Jahre vorgenommene rechtsseitige Kiefernhöhlen- und Septumoperation eine 
Naseneinsenkung ein, weil ich auf die Abnormität des Septums nicht Rücksicht 
nehmen konnte, wenn ich die starke und hoch sitzende Deviation ausreichend be- 
seitigen wollte. 

Bis Januar 1919 noch einige, auf heisse Umschläge zurückgehende Rezi- 
dive; seitdem rezidivfrei, bis auf einige neue Polypen. 


F) Frau Zr. Kleine Stirnhöhle; keine Spange. 


9. Fri. Ws. Sehr grosse Stirnhöhle. Eine Vertikalspange. Glatte Heilung. 
Seitdem ohne Rezidive. 


1919. 


10. Herr Bck. Sehr grosse, nicht besonders hohe Stirnhöhle. Typische 
Vertikalspange. Operation im Januar. Seitdem beschwerde- und rezidivfrei. 


11. Frl. Vs. Aussergewöhnlich breite und im medialen Teile hohe Stirn- 
höhle. Ich bilde zwei typische vertikale, ausserdem nach der Frontalbucht hin 


noch eine Horizontalspange (vgl. Abb. 2). Seitdem rezidivfrei. Operation war 
im April d. J. 


12. Frl. Be. Hohe und breite Stirnhöhle, aber nicht so hoch, dass eine 


obere horizontale Spange erforderlich war. Operation auch im April d. J., seit- 
dem rezidivfrei. 


Bei 11 und 12 wurde in einer zweiten Sitzung die Kieferhöhle operiert. 


13. Herr Uch. Oktober linke Stirnhöhle operiert, die wie Siebbein und 
Kieferhöhle ganz aussergewöhnlich stark erkrankt war. Da mir versehentlich ein 
zu breiter Meissel gereicht wird, bricht die Vorderwand weiter lateralwärts ein 
als es für die Anlegung der Vertikalspange erwünscht ist. Trotzdem glaube ich 
auch hier noch ein gutes Resultat zu erzielen, weil die Spange immerhin noch 
innerhalb der medialen Hälfte der Höblenvorderwand liegt. 

~ November rechte Stirnhöhle: Knochen aussergewöhnlich dick. Die Höhle 
bat einen medialen und einen lateralen hohen Frontalrezessus, ausserdem eine sehr 
weit reichende Temporalbucht. Anlegung zweier vertikaler Spangen. Die innere 
bricht zum Teil ein, als ich sie verschmälern wollte. Künftig soll daher bei be- 
sonders dicken, brüchigen Knochen, wie hier, elektrischer Bohrer, Fräse 
und scharf schneidende Zangen vorzugsweise benutzt worden. Operation des 
hochgradig erkrankten Siebbeins sowie der Kieferhöhle wie üblich. 


G) Frau Le. Kleine Stirnhöhle, kirschgross; hier wie in Kieferhöhle erheb- 
liche Schleimhauterkrankung. 


Unter den insgesamt seit 1911 ausgeführten 23 Stirnhöhlenoperationen 
fanden wir 17 grosse Höhlen, deren eine (Fall A) ohne vertikale Spange 
behandelt wurde. Die Patienten blieben rezidivfrei, bis auf Frau En. 


(Fall E bzw. 8). Fall 6 ist im Anschluss an die Nachoperation rezidivfrei 
Archiv für Laryngologie. 32. Bd. 3. Heft, 89 
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geblieben. Ueber Fall 13 lässt sich natürlich hinsichtlich Dauerheilung 
und kosmetischen Erfolg noch nichts sagen, während alle anderen Fälle 
schon mindestens !/, Jahr zurückliegen. 

Für den kosmetischen Enderfolg spielt neben der Spangentechnik die 
Narbenbildung keine ganz unwesentliche Rolle. Von der Ueberlegenheit 
der Klammernaht konnten wir uns nicht überzeugen und hielten eigentlich 
mehr aus Billigkeitsgründen an ihr fest. Ja, man hat fast den Eindruck, 
dass lediglich eine Fixation am inneren Schnittwinkel und ein bis zwei 
Situationsnähte zur besten Narbenbildung führen, weil diese halb offene 
Wundbehandlung, mit nur 24—48stündiger oberflächlicher Tamponade, dem 
Hautwundsekret in den ersten Tagen einen ungehinderten Abfluss gestattet, 
was bei peinlich durchgeführter Naht nicht der Fall ist. 


XXXIII. 


Untersuchungen über die Exspiration und über das 
Pfeifen im luftverdichteten Raume. 


Von 


Dr. 6. Kickhefel. 


Seitdem im Jahre 1900 Heller, Mager und v. Schroetter ihre 
umfangreichen Untersuchungen über Luftdruckerkrankungen veröffentlicht 
haben, ist über diesen Gegenstand keine grössere wissenschaftliche Arbeit 
erschienen. Erst die neueste Zeit, welche den Menschen die Beherrschung 
der Luft und des Wassers unter dessen Oberfläche gelehrt hat, hat das 
Interesse an den Schädigungen des menschlichen Körpers im luftverdünnten 
und im luftverdichteten Raum wieder wachgerufen. Es mag daher ange- 
zeigt sein, mit Hilfe der vervollkommneten technischen Hilfsmittel und im 
Lichte der modernen wissenschaftlichen Forschung die Untersuchungen über 
Veränderungen und Störungen im menschlichen Organismus in luftveränderten 
Räumen einer Nachprüfung zu unterziehen. Mich als Phonetiker interessieren 
die Störungen, welche die Stimme und die Sprache in verändertem Atmo- 
sphärendruck erleiden. Da über solche Veränderungen der Stimme und 
der Sprache nur spärliche Beobachtungen vorliegen, habe ich Untersuchungen 
über stimmliche und sprachliche Veränderungen im luftverdichteten Raume 
angestellt. Dabei ergab es sich als notwendig, zunächst die Physiologie 
der Exspiration während der Lautgebung, welche neben der Stimme und 
der Artikulation die Grundlage für den Aufbau der Sprache bildet, unter den 
veränderten Verhältnissen des erhöhten Atmosphärendruckes zu untersuchen. 

Die von mir angestellten Versuche wurden in der pneumatischen 
Kammer des tierphysiologischen Instituts der landwirtschaftlichen Hoch- 
schule in Berlin ausgeführt. Ich benutze die Gelegenheit, um Herrn Prof. 
Dr. Loewy auch an dieser Stelle für die Liebenswürdigkeit zu danken, 
mit der er mir die Benutzung des Raumes ermöglicht hat. 

Bei den Versuchen im luftverdichteten Raum kam es mir darauf an: 

1. die Exspirationsdauer, 

2. den Exspirationsdruck, 

3. das Atemvolumen festzustellen, und 

4. die Beobachtung früherer Untersucher über das Verhalten des 
Mundpfeifens nachzuprüfen. 

Die Versuchsanordnung war folgende: In der pneumatischen Kammer 
wurde das eine Ende eines T-Rohres mit einem Wassermanometer, das andere 


32 * 
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mit einem Gasometer verbunden; unter Vermittlung eines an einem Gummi- 
schlauch befestigten Mundstiickes blies die Versuchsperson bei. verschlossener 
Nase in das Rohr hinein. Der Ausschlag in der Manometerréhre und die 
Veränderungen am Zähler des Gasometers wurden protokolliert und tabel- 
larisch geordnet. Die Versuche wurden von 5 Personen, 3 männlichen — 
in den Tabellen mit 1, 2, 3 bezeichnet — und 2 weiblichen — in den 
Tabellen 4 und 5 — ausgelührt. 
Bevor mit den Versuchen im luftverdichteten Raum begonnen wurde, 
wurde zurKontrolle von jeder Versuchsperson bei normalem Atmosphärendruck 
1. die maximale Exspirationsdauer für verschiedene Vokale in der 
Tonhöhe a (mit 218 Schwingungen), 
2. der Exspirationsdruck und 
3. das Atemvolumen in 10 Sekunden für verschiedene Vokale in ver- 
schiedenen Tonhöhen ermittelt. 
Die maximale Exspirationsdauer im Stehen ist bei den verschiedenen 
Versuchspersonen nicht gleich gross (Tabelle 1 und 2). 


Tabelle 1. 
Maximale Exspirationsdauer bei normalem Atmosphärendruck. 


1 a (verschleimt) = 218 Schw. 80 
a do. 33 
a do. 35 
a do. 89 
a do. 27 
2 a do. 27 
a do. 22 
8 a do. ` 12 
a do. 11 
4 a do. 18 
i do. 22 
i do. 17 
5 a do. 22 
i do 28 
Tabelle 2. 


Durchsehnittswerte der maximalen Exspirationsdauer bei 
normalem Atmosphärendruck. 


| 


Versuchsperson Vokal Tonhöhe | Exspirationsdauer 


in Sekunden 


1 a a = 218 Schw. 82,8 
2 a do. 24,5 
3 a do. 11,5 
4 a do. 18,0 

i do. 19,5 
5 a do. 22,0 

i do. 28,0 
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Die längste Ausatmung, durchschnitslich 32,8 Sekunden, hatte Ver- 
suchsperson 1, ein mit der Atmungstechnik besonders vertrauter Logopäde. 
Die kürzeste Ausatmung fand sich bei Versuchsperson 3, im Mittel 11,5 Se- 
kunden. Trotzdem es sich ebenfalls um einen in der Atmungstechnik ge- 
schulten Logopäden handelte, wurde bei demselben durch einen akuten 
Katarrh des oberen Abschnittes des Respirationsapparates die Exspirations- 
dauer während der Lautgebung gegen die Norm bedeutend verkürzt. Die 
Versuchsperson konnte an sich beobachten, dass infolge des durch die 
Schwellung der Kehlkopfschleimhaut hervorgerufenen mangelhaften Schlusses 
der Glottis nur mit grosser Atemvergeudung zu exspirieren möglich war; 
ein grosser Teil der Exspirationsluft passierte die Glottis, ohne die Stimm- 
lippen in Schwingungen zu versetzen. Bei den übrigen Versuchspersonen 
(2, 4, 5) sind die Exspirationsdauern annähernd dieselben: für den Vokal a 
bei 2: 24,5 Sekunden, bei 4: 18 Sekunden, bei 5: 22 Sekunden; für den 
Vokal i bei 4: 19,5 Sekunden und bei 5: 28 Sekunden oder im Mittel für 
den Vokal a: 21,2 Sekunden und für den Vokal i: 23,8 Sekunden. Unter- 
scheidet man noch nach dem Geschlecht, so war die Exspirationsdauer im 
Mittel für den Vokal a beim männlichen Geschlecht 24,5 Sekunden, beim 
weiblichen 20 Sekunden. Die Verlängerung der Exspirationsdauer bei dem 
Vokal i gegenüber dem Vokal a erklärt sich aus der physiologischen Ver- 
schiedenheit des Ansatzrohres bei beiden Vokalen, indem bei i durch die 
Hebung des Zungenrückens gegen den Gaumen eine Verengerung des Ansatz- 
rohres geschaffen wird. Um diese zu passieren, braucht der Exspirations- 
strom längere Zeit als bei dem Vokal a, wo die Zunge dem Mundboden 
aufliegt und die Weite des Ansatzrohres den Luftstrom nicht hindert. 

Der Druck der ausgeatmeten Luft bei einer Exspirationsdauer von 
10 Sekunden wurde auf dem Vokal a, bei Versuchsperson 5 auch auf e, 
in der Tonhöhe a (218 Schwingungen) und d (145 Schwingungen) geprüft, 
die Ergebnisse sind in den Tabellen 3, 4 und 5 zusammengestellt. Bei 
den verschiedenen Versuchspersonen zeigt der Druck der Ausatmung keine 
nennenswerten Unterschiede und entspricht den von den Physiologen beob- 
achteten Werten. Nur bei Versuchsperson 3 ist der Exspirationsdruck 
erhöht. Es entspricht diese Beobachtung der Erfahrung, dass Hemmungen 
durch gesteigerte Kraft zu überwinden versucht werden; Druck erzeugt 
Gegendruck. Die Versuchsperson 3 war auch nicht imstande, infolge des 
durch die Atemvergeudung hervorgerufenen schnellen Verbrauchs der Ex- 
spirationsluft die vorgeschriebene Zeit der Ausatmungsdauer von 10 Se- 
kunden auszuhalten; das vorhandene Atemvolumen war schon nach 7 bis 
9 Sekunden wegen des erhöhten Exspirationsdruckes und wegen des mangel- 
haften Schlusses der Glottis verbraucht. Eine Veränderung des Exspirations- 
druckes beim gehauchten und gepressten Stimmeinsatz gegenüber den nor- 
malen ergibt sich bei meinen Versuchen nicht; dazu müsste der subglottische 
Druck festgestellt werden. Es ist anzunehmen, dass sowohl beim gepressten 
wie beim gehauchten Stimmeinsatz der Exspirationsdruck eine Steigerung 
erfahren wird, weil nach der Erfahrung, dass Druck Gegendruck erzeugt, 
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sowohl zur Ueberwindung des Pressverschlusses durch den Exspirations- 
strom als auch zur Kompensation der Atemvergeudung beim gehauchten 
Stimmeinsatz ein erhöhter Exspirationsdruck notwendig ist, der sich sub- 
glottisch geltend macht. 


| Tabelle 3. 
Exspirationsdruck und Atemvolumen bei normalem Atmosphärendruck. 


Exspirations- | Exspirations- 
Vokal Tonhohe druck in | dauer in 
Millimetern Sekunden 


Atem- 
volumen 


Versuchs- 
person 


a 
a (gepresst) 
a ” 

a (hauchig) 


| 
12 | 10 2600 
3 a 20—10 9 3500 
a 20— 8 | 8 3700 
16—10 8 2500 
10 7 2800 
4 8 10 900 
8 10 800 
10 8 1800 
10 10 1500 
5 12 9 1800 
a 10 10 1500 
a (hauchig) 8 10 2000 
a j 10 10 1900 
Tabelle 4. 


Exspirationsdruck und Atemvolumen bei normalem Atmosphärendruck 
in | Sekunde. 


Exspirations- | Exspirations- 


| 

u | Tonhöhe | druck in dauer in uae 
ee | Millimetern Sekunden ur 

1 a : 8 1 96 

a (hauchig) 10 1 230 

a | 8 l 80 

a (hauchig) 12 1 260 

a (gepresst) | 10 1 37 

a ý 8 | 70 

3 20—10 | l 889 

20— 8 l 460 

16—10 | 1 313 

10 | 1 | 400 

4 8 | 1 90 

a 8 l 80 

a (hauchig) | 10 | l 225 

a P | 10 | l 150 

5 12 | 1 200 

a | do. 10 | l 150 

a (bauchig) ` do. 8 | 1 200 

a = | do. 10 | l 190 
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Tabelle 5. 
Exspirationsdauer und Atemvolumen bei normalem Atmosphärendruck 
in 1 Sekunde im Mittel. 


Exspirations-  Exspirations- 


Atem- 
druck in | dauer in ee 
Millimetern ° Sekunden 


Versuchs- 
person 


Vokal Tonhöhe 


l a a = 218 8 1 Ä 96 

a d = 145 8 Ä 1 80 

3 a | a=218 | 2—9 1 | 495 

a | d= 145 13—10 1 855 

4 a a = 218 8. 1 | 85 

5 a do. 10 1 150 

e | do 12 | l | 200 

hauchig: 1 a |} do. 10 1 | 230 

a d = 145 12 1 260 
„4 a a = 218 0 ! 1 187,5 

» 5 a do. 9 ' 1 195 
gepresst: 1 a d= 145 11 | 1 58,5 


Das Atemvolumen, welches in 10 Sekunden bewegt wird, ist bei 
den einzelnen Versuchspersonen verschieden. Bei normalem Glottisverschluss 
konnte die Versuchsperson 1 (Logopäde) und Versuchsperson 4 (Sängerin) 
am besten mit dem Atem haushalten; die grössere Technik der Atmung‘ 
hat zu grösserer Oekonomie der Atmung geführt. Am unökonomischsten 
ging mit der Exspirationsluft die Versuchsperson 3 um, indem unter dem 
gesteigerten Druck etwa 4!/ mal so viel Luft verbraucht wurde, wie von 
Versuchsperson 1 (425:96) und fast das doppelte Atemvolumen bewegt 
wurde, wie beim hauchigen Stimmeinsatz der Versuchsperson 1 (425 : 230). 
Das Atemvolumen wurde auch beim hauchigen und gepressten Stimmeinsatz 
gemessen. Da beim hauchigen Stimmeinsatz die Stimmlippen nicht so 
dicht aneinander liegen und der Verschluss der Glottis ein lockererer ist, 
als bei normaler Tongebung, so wird in derselben Zeiteinheit mehr Ex- 
spirationsluft die Glottis durchströmen als bei normalem Glottisschluss 
(230:96, 260:80, 187,5:85, 195:150). Umgekehrt verhält sich das 
Atemvolumen bei gepresstem Stimmeinsatz. Da sich die Stimmlippen 
und Taschenbänder fest aneinanderlegen, strömt durch die engere Glottis 
in derselben Zeit weniger Exspirationsluft als bei normalem Schluss 
(53,5 : 80). 

Nach Feststellung der Exspirationsdauer, des Exspirationsdruckes und 
des Atemvolumens bei normalem Atmosphärendruck wurde mit der Kom- 
pression begonnen. Um unangenehme Zufälle zu vermeiden, wie solche von 
verschiedenen Untersuchern beobachtet sind, wurde die Kompression langsam 
vorgenommen; etwa nach 15 Minuten war der gewünschte doppelte Atmo- 
sphärendruck in der pneumatischen Kammer erreicht. Noch während 
der Kompression wurde die Dauer der Exspiration bei 300 mm Ueber- 
druck (Tabelle 6 und 7) und bei 600 mm Ueberdruck (Tabelle 8 und 9) 
gemessen. 
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Tabelle 6. 

Exspirationsdauer bei 300 mm Ueberdruck. 
Versuchs- u. | Exspirationsdauer 
person Vokal | Tonhöhe | in Sekunden 

1 a a = 218 25 
a do. 28 
a | do. 85 
a | do. 23 
a do. 31 
2 a | do. 12 : 
a | do. 20 
3 a. do. 11 
a do. 13 
a | do. | 13 
Tabelle 7. 
Exspirationsdauer bei 300 mm Ueberdruck im Mittel. 
Versuchs- | p Exspirationsdauer 
person Vokal | Tonhöhe in Sekunden 


Tabelle 8. 

Exspirationsdauer bei 600 mm Ueberdruck. 
Versuchs- ie | Exspirationsdauer 
person Vokal | Tonhöhe | n Sabnndnn 

4 a = 218 13 

a do. 16 

a do. 17 

a d = 145 13 

i a= 218 21 

i do. | 23 

i d = 145 19 

5 a a = 218 16 

a do. 17 

a | d = 145 13 

a do. 17 

Tabelle 9. 
Exspirationsdauer bei 600 mm Ueberdruck im Mittel. 
Versuchs- = Exspirationsdauer 
person Vokal Fonhons in Sekunden 
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Die Tabellen 10 und 11 geben die Werte der Exspirationsdauer bei er- 
reichtem Druck von 2 Atmosphären an. In den folgenden beiden Tabellen 12 


Tabelle 10. 
Exspirationsdaner bei 1 Atmosphäre Ueberdruck. 


Versuchs- | š Exspirationsdauer 
person Vokal en in Sekunden 


e do. 17 
5 e—i do. 29 
a do 23 
Tabelle 11. 
Exspirationsdauer bei 1 Atmosphäre Ueberdruck 


im Mittel. 


Versuchs- 
person Vokal 


Exspirationsdauer 


Tonhöhe in Sekunden 


Tabelle 12. 
Exspirationsdruck bei verschiedenem Ueberdrack. 


Ver- Exspirationsdauer in Sekunden 
suchs- | Vokal | Tonhöhe P a en he em sr et 
bei normalem bei 300 mm | bei 600 mm |bei 1 Atmosphäre 
Atmosphärendr. | Ueberdrack | Ueberdruck Ueberdruck 


85 81 = = 
33 28 = = 
30 25 = = 
27 28 = = 
27 20 = = 
22 12 = = 
12 18 = en 
Pe 13 s bos 
11 11 = = 
18 as 17 = 
22 = 28 » 
17 = 21 = 
_ = = 22 
— = = 17 
22 = 17 = 
=z us 16 z= 
= = 13 z= 
28 = a = 
— — — 29 
— — — 38 
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Tabelle 18. 
_ Exspirationsdauer bei verschiedenem Ueberdruck im Mittel. 


Ver- Exspirationsdauer in Sekunden 
suchs- | Vokal Tonhöhe I-- — - Ze Bee en ar, Gem ee ya 
person bei normalem hei 300 mm | bei 600 mm ‘bei 1 Atmosphäre 


Atmosphirendr. | Ueberdruck | Ueberdruck Ueberdruck 


1 a | a= 218 328 | 284 = = 
2 a | do. 45 160 | = 
3 a do. 11,5 | 12,3 — — 
4 a do. 18.0 — | 153 | = 
a d= 145 — | — 13,0 — 

e = 218 O u a 
i do. 95 ; — | 220 | z 
i d = 145 = 0002.90 I = 

5 a a = 218 22,0 = 16,5 | 23,0 
a d = 145 — — 15,0 — 

i a = 218 280 ` — — i * 290 

e—i do — — | — | 26,0 


ww 
pe 


und 13 sind die einzelnen Werte bei normalem Atmosphärendruck, bei 
300 mm, bei 600 mm und 1 Atmosphäre Ueberdruck nebeneinander gestellt. 

Bei zunehmendem atmosphärischen Ueberdruck konnte eine geringe 
Abnahme der Exspirationsdauer bei freiem Ansatzrohr und unter normalen 
Verhältnissen festgestellt werden (bei Versuchsperson 1: 32,8 : 28,4, bei 2: 
24,5: 16, bei 4: 18:15,3, bei 5: 22: 16,5). Diese Beobachtung stimmt 
nicht mit den Angaben v. Liebig’s überein. Derselbe fand, dass die Ge- 
schwindigkeit der Ausatmung sich nach dem Widerstande richtet, welchen 
die Dichte der atmosphärischen Luft dem Luftstrom und den Lungen ent- 
gegensetzt, und dieser wird grösser in verdichteter Luft. Unter dem er- 
höhten Luftdruck wird die gewöhnliche Zeit der Exspiration verlängert; 
die Zeit, welche man unter gewöbnlichem Luftdruck braucht, verhält sich 
zur Zeit unter 21/. Atmosphären wie 10: 16, unter 3 Atmosphären wie 10: 18. 
Vergegenwärtigen wir uns kurz, wie unter normalen Verhältnissen die Ex- 
spiration zustande kommt. Nach erfolgter Inspiration wird die Ausatmung 
nicht durch Muskeltätigkeit bewirkt wie die Einatmung, sondern wenn 
durch die Tätigkeit der Muskulatur bei der Einatmung der Thorax erweitert 
ist, gehen die bei der Ausatmung ausgedehnten Lungen und die gehobenen 
Thoraxwände durch ihre eigene Elastizität bzw. durch ihre Schwere wieder 
in ihre Stellung zurück. Ebenso kehrt das Zwerchfell nach dem Nach- 
lassen seiner Zusammenziehung in seine frühere Lage zurück, wobei es 
durch die Spannung der vorher gedehnten Bauchmuskeln und der zusammen- 
gedrückten Baucheingeweide unterstützt wird. Wird nun der äussere Luft- 
druck erhöht, so erstreckt sich diese Druckerhéhung, da durch die bei der 
Atmung weit geöffnete Glottis eine Verbindung zwischen dem Raum ober- 
halb und unterhalb der Glottis hergestellt ist, auf den ganzen Raum zwischen 
Lippen und Lungenalveolen; eine Druckverschiedenheit zwischen dem Raunı 
oberhalb und unterhalb der Stimmlippen kann nicht vorhanden sein, gleich- 
gültig, wie gross der äussere Druck ist. Die von mir beobachtete geringe 
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Abnahme der Exspirationsdauer ist nicht auf die Erhöhung des Luftdrucks, 
sondern wohl auf psychische Einflüsse zurückzuführen. 

Eine Zunahme der Exspirationsdauer bei erhöhtem Luftdruck trat bei 
Versuchsperson 3 ein, bei welcher es sich um einen akuten Katarrh der 
oberen Luftwege handelte, und bei dem Vokal i. 

Der Exspirationsdruck (Tabelle 14—18) ist bei 1 Atmosphäre Ueber- 
druck gegenüber dem Druck der Exspirationsluft bei normalem Atmosphären- 
druck im Durchschnitt uuverändert. Diese Beobachtung widerspricht schein- 
bar dem Ergebnis der Untersuchungen Loewy’s. Derselbe stellte experi- 
mentell an Versuchen mit Lippen- und Zungenpfeifen fest, dass bei 
doppeltem Atmosphärendruck der zur Erzeugung des Tones notwendige 
Ueberdruck doppelt so stark sein muss als beim einfachen Atmosphären- 
druck. Er konnte diese experimentell gefundene Proportionalität zwischen 
dem äusseren Druck und dem zur Tonerzeugung notwendigen Ueberdruck 
auch mathematisch ableiten. Die Dag e eens von Gasen ist 

2g 3 
wo s die Höhe der Gassäule der das Gleichgewicht durch die Höhe h 


Tabelle 14. 
Exspirationsdruck und Atemvolumen bei 1 Atmosphäre Ueberdrack. 


Ver- Exspirations- | Exspirations- 
suchs- Vokal Tonhöhe druck in dauer in Atemvolumen 
Millimetern Sekunden 


8 

8 

8 

8 

f 6 

; 8 

a . 8 

a (bauchig) a = 218 14 
d = 145 10 10 1700 


a bd 
a (gepresst) 


| 
| 

a = 218 8 10 | 300 
a ef do. 10 10 Ä 300 
3 a | do. 20 10 | 3400 
a | do. 20 9 ' 8000 
a | do. 20 10 3400 
a d = 145 20 10 | 3700 
a do. 20 7 1700 
a do. 20 10 3600 
a do. 20 8 2800 
a | do. 20 10 3600 
4 a | a = 218 8 10 1000 
a | do. 10 10 1000 
a el = 259 10 10 ' 1000 
a (hauchig) | a = 218 12 10 1900 
a o, | do. 12 10 1800 
5 a | do. 12 10 | 1600 
a "de. 10 9 1300 
a | do. 12 9 | 1500 
a (hauchig) | do. 10 10 | 2000 

a T | do. 10 10 
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Tabelle 15. 
Exspirationsdruck und Atemvolumen bei 1 Atmosphäre Ueberdruck in I Sekunde. 


Ver- Exspirations- | Exspirations- 
suchs- Tonhöhe druck in dauer in | Atemvolumen 
person ` Millimetern | Sekunden | 
| 
1 a a = 218 8 1 60 
a do. 8 1 45 
a do. 8 1 70 
a d = 145 8 1 60 
a do. 6 1 60 
a do. 8 1 97 
a do. 8 1 60 
a (hauchig) a = 218 14 ] 270 
a 5 d = 145 10 1 170 
a (gepresst) a = 218 8 1 30 
a ” do. 10 1 30 
3 a do 20 1 340 
a do 20 1 333 
a do 20 l 840 
a d = 145 20 1 370 
“a do. 20 1 242 
a do. 20 1 360 
a do. 20 1 288 
a do. 20 l 360 
4 a a = 218 8 1 100 
a do. 10 1 100 
a cl = 259 10 1 100 
a (hauchig) a = 218 12 1 190 
a 5 do. 12 1 180 
5 a do. 12 1 160 
a do. 10 1 144 
a do. 12 1 167 
a (hauchig) do. 10 l 200 
a & do. 10 1 | 220 
Tabelle 16. 
Exspirationsdruck und Atemvolumen bei 1 Atmosphäre Ueberdruck in 1 Sekunde 
im Mittel. 
| 
Exspirations- | Exspirations- 
werauels Vokal Tonhöhe — druck in | dauer in ees 
person volumen 


Millimetern Sekunden 


1 a a = 218 8 1 58 
a d= 145 7—6 1 59 
3 a a = 218 20 1 337 
a d= 145 20 1 $23 — 
4 a a = 218 9 1 100 
a cl = 259 10 1 100 
5 a a = 218 11,4 1 157 
hauchig: 1 a do 14 1 270 
a d = 145 10 1 170 
5 4 a a = 218 12 1 185 
š 5 a do. 10 1 210 
gepresst: 1 a do. 9 1 30 
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Tabelle 17. 


Exspirationsdrack und Atemvolumen bei normalem Druck und | Atmosphäre 
Ueberdruck in 1 Sekunde. 


Ver- Exspirat.- | Exspirat.- Atemvolumen 
suchs- Tonhöhe | Druck in | Dauer in Beinormallbei 1 Atın 
person Millimetern; Sekunden Druck |Ueberdruck 


a 8 l 
a 8 1 
a 8 1 
a 8 1 
a 8 1 
a 8 l 
a : 6 1 
a (hauchig) | a = 218 10 1 
a % do. 14 1 
a > d= 145 12 1 
a = do. 10 1 
a (gepresst) | a = 218 10 1 
a = 0. 8 1 
a Br d= 145 10 1 
a x do. 8 1 
3 a = 218 20— 8 l 
a do. 20—10 1 
a do. 20 1 
a do. 20 1 
a 0. 20 1 
a d = 145 10 1 
a do. 16—10 1 
a do. 20 1 
a do. 20 1 — 
a do. 20 1 — 360 
a do. 20 1 — 288 
a do. 20 1 — 242 
4 a a = 218 8 1 90 100 
a do. 8 1 80 — 
a do. 10 l — 100 
a c! = 259 10 1 — 100 
a (hauchig) | a = 218 10 1 225 — 
a : do. 10 1 150 — 
a 2 ‚do. 12 1 — 190 
a j do. 12 1 — 180 
5 a do. 10 l 150 144 
a do: 12 1 — 167 
a do. 12 1 — 160 
e do. 12 1 200 — 
a (bauchig) do. 10 1 190 220 
a = do. 10 1 — 200 
a = do. 8 1 200 — 


einer Wassersäule gehalten wird. Wenn das spezifische Gewicht des Gases 
== d ist, so ist die Höhe der Gassäule 


S =4; also 
h 
v= 265° 
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Tabelle 18. 
Exspirationsdruck und Atemvolumen bei normalem Druck und 1 Atmosphäre 
Ueberdrack in 1 Sekunde im Mittel. 


y h Exspirat.- | Exspirat.- Atemvolumen 
A Vokal | Tonhöhe | Druck in | Dauer in bei normal bei I Atın 
posa Millimetern) Sekunden Druck |Ueberdruck 

1 a | a = 218 | 8 | l 96 | 58 

a | d= 145 8 | 1 80 — 

a do. (1—6 1 = 59 

3 a a = 218 20—9 | 1 425 , 837 

a d = 147 20 1 — 323 

a do. 13—10 1 — 355 

4 a a = 218 1 85 — 

a do. 9 1 — | 100 

a cl = 259 10 1 — 100 

5 a a = 218 10 1 150 | — 

a | do. 11,4 | 1 — 157 

e do. 12 | 1 200 , — 

hauchig: 1 a do. 10 | 1 230° — 

a | do. 14 1 — | 270 

a |d=145 12 ! 1 260 — 

a | do. 10 1 — 170 

» 4 a | a= 218 10 1 187,5 _ — 

a, do 12 | l — | 185 

5 5 a do. 9 1 195 | — 
a do. 10 1 — = 210. 

gepresst: 1 a | do. 9 | 1 — | 30 

a , d= 145 10 7 1 53,5 ; — 


Wird der Druck, der notwendig ist, damit bei 2 Atmosphären Druck 
die Ausflussgeschwindigkeit des Gases die gleiche bleibt, x genannt, so 
entsteht bei 2 Atmosphären, da hier sich das spezifische Gewicht gleich- 
falls verdoppelt, die Gleichung: 


u a. 
y= 2g 24° 
Aus der ersten Gleichung ergibt sich: 
v? = 2g =a 
aus der zweiten: 
x 
2 — Bi 
v? = 2g Zd 
Es ist also: i 
h x 
—?2d:h 
x= -y> 
x = 2h. 


Wenn bei meinen Untersuchungen der Exspirationsdruck sowohl bei 
normalem Atmosphärendruck als bei 1 Atmosphäre Ueberdruck annähernd 
derselbe ist, so findet dieser Widerspruch mit dem Ergebnis der Loewy- 


— 
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schen Untersuchungen seine Aufklärung, wenn man die Atemvolumina ver- 
gleicht, welche bei normalem Atmosphärendruck und bei 1 Atmosphäre 
Ueberdruck bewegt werden. Nach Tabelle 17 wird in 1 Atmosphäre Ueber- 
druck ein viel geringeres Atemvolumen bewegt als bei normalem Luftdruck. 
Dass die Volumina bei I Atmosphäre Ueberdruck nicht genau die Hälfte 
der Volumina bei normalem Luftdruck betragen, liegt daran, dass es sich 
nicht wie bei den Loewy’schen Versuchen um Pfeifen, d. h. um leblose 
Instrumente handelt, sondern bei meinen Versuchen um Versuchspersonen, 
welche alle Kompensationsmöglichkeiten ausnutzen und bei stärkerem 
äusseren Druck unbewusst stärkere Innervationen der Exspirationsmusku- 
latur in Anwendung bringen. Es lässt sich feststellen, dass bei gleich- 
bleibendem Exspirationsdruck durchschnittlich etwa nur die Hälfte des 
Atemvolumens bewegt wird. Bei gleichem Atemvolumen verdoppelt sich 
also der Druck. 

Ich habe meine Versuche in der pneumatischen Kammer auch auf das 
Pfeifen ausgedehnt. Bevor ich auf Ergebnisse meiner Untersuchungen ein- 
gehe, ist es notwendig, sich zu vergegenwärtigen, wie unter physiologischen 
Verhältnissen das Pfeifen zustande kommt. 

Die Mundpfeifentöne entstehen nach dem Prinzip der Vogelpfeife, der 
sogenannten Jägerpfeife von Savart. Dieselbe besteht aus einem kurzen, 
kleinen Hohlzylinder, dessen Basen in der Mitte je ein kleines Loch haben. 
Nimmt man diesen Apparat zwischen die Lippen und bläst quer durch die 
Oeffnungen hindurch, so entsteht ein pfeifender, zwitschernder Ton, der der 
Stimme kleiner Vögel nicht unähnlich ist. 

In derselben Weise wie in diesem Hohlzylinder können auch mit dem 
Munde Pfeiftöne erzeugt werden. Die erste Enge, durch welche der Ex- 
spirationsstrom gehen muss, liegt zwischen dem Zungenrücken und dem 
harten Gaumen, die zweite zwischen den zugespitzten Lippen. Zwischen 
diesen beiden Engen wird dadurch ein Hohlraum gebildet, dass sich die 
Zunge fest gegen die untere Zahnreihe stemmt und in ihrer Mitte ein wenig 
aushöhlt. Die Veränderung der Tonhöhe wird dadurch erreicht, dass der 
Hohlraum, dessen Luft durch den eindringenden Exspirationsstrom in 
Schwingungen versetzt wird, sowohl in seinem sagittalen wie in seinem 
vertikalen Durchmesser durch Heranheben der vorderen Zungenpartien an 
den harten Gaumen verkleinert wird. Man kann sich von dieser Verände- 
rung des Hohlraumes bei den verschiedenen Tonhöhen leicht überzeugen. 
Steckt man den kleinen Finger in einen Mundwinkel, so dass er auf dem 


vorderen Abschnitt der Zunge liegt, und pfeift man nun, so kann man 


fühlen, wie bei den höheren Tönen die Zunge sowohl in ihren vorderen 
Partien von unten nach oben als in ihren hinteren Partien von hinten nach 
vorn sich bewegt und dadurch den Hohlraum verkleinert. Man kann sich 
aber weiter davon überzeugen, dass sich der Hohlraum um eine Spur 
weniger verkleinert, wenn man mit der Tonleiter in die Höhe steigt und 
nun mit dem Finger ein wenig auf die Zunge drückt. Die Folge davon 
ist, dass sich der Ton nicht unbedeutend vertieft, oder dass ein anderer 
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Ton entsteht, als man erwartet hat, wenn man den Finger schon vorher 
eingelegt hat. Die auf diese Weise erzeugten Töne umfassen gewöhnlich 
2 Oktaven und liegen zwischen c? und c5. Die Grenze für die tiefen Töne 
ist durch die Grösse der Mundhöhle gegeben und sinkt um so weiter 
herab, je mehr sich der Hohlraum durch Vorschieben der Lippen ver- 
grössern kann (Grützner). 

Die Beobachtung, dass in komprimierter Luft das Pfeifen erschwert 
oder gar unmöglich ist, ist alt und schon von Triger 1839 gemacht, der 
die Methode erfand, mittels Pressluft submarine Arbeiten ausführen zu 
lassen. Er konnte feststellen, dass schon bei einem geringen Ueberdruck 
von 2/, bis 1/2 Atmosphäre das Pfeifen erschwert ist, und bei 21/, bis 3 Atmo- 
sphären die Fähigkeit zu pfeifen aufhört. v. Liebig bestätigt diese Beob- 
achtung; er teilt mit, dass einer von ihm beobachteten Person (Josef Mack 
aus Reichenhall) schon bei 2/,; Atmosphären das Pfeifen nicht mehr gelang. 
Eine ausreichende Erklärung für diese Erscheinung konnte er nicht geben; 
er nahm an, dass die veränderte Geschwindigkeit, mit welcher bei der 
Ausatmung der Luftstrom durch die Oeffnung der Lippen getrieben wird, 
einen Ton nicht mehr entstehen lässt, weil uns die Aenderung nicht zum 
Bewusstsein kommt. Loewy stellte fest, dass 1. man entsprechend der 
Luftverdichtung, unter der man sich befindet, die Lungenluft unter höheren 
Druck setzen, also seine Exspirationsmuskulatur stärker innervieren muss, 
um einen Ton hervorzubringen, und 2. dass beim Pfeifen 2 Muskelgruppen 
in Tätigkeit treten, die Exspirations- und die Lippenmuskeln, wobei dem 
Exspirationsdruck, d.h. dem Innervationsgrade der Exspirationsmuskeln 
ein ganz bestimmter Innervationsgrad der Lippenmuskeln entspricht, den 
man durch Erfahrung bzw. Uebung richtig trifft. Diese Erklärung Loewy's 
trifft das Richtige, da die Tätigkeit der Exspirationsmuskeln und die der 
Lippenmuskeln in einem bestimmten, durch die Gewohnheit regulierten 
Verhältnis stehen muss, um beim Pfeifen einen Ton zu erzeugen. Auch 
bei meinen Versuchen geben alle Versuchspersonen an, dass das Pfeifen 
unter dem erhöhten Druck erschwert sei; sie hatten das Gefühl, als ob die 
Lippenmuskulatur sich stärker kontrahiere; die stärkere Arbeit der Lippen- 
muskulatur war deutlich für das Auge und für das Gefühl. Die Erschwerung 
des Pfeifens macht sich bei zunehmender Kompression zunächst an den 
tiefen Tönen bemerkbar. Die untere Tongrenze beim Pfeifen war bei nor- 
malem Atmosphärendruck bei Versuchsperson 1 cis!, bei Versuchsperson 2 
g!. Bei 300 mm Ueberdruck war die untere Grenze bei Versuchsperson 1 
schon bis fl und bei 1 Atmosphäre Ueberdruck bis a! heraufgerückt; c! 
war noch möglich zu pfeifen, aber sehr erschwert. Versuchsperson 2 blieb 
auf der unteren Grenze g!; mit zunehmenden Druck wurde aber das Pfeifen 
immer schwerer, war aber bei 1 Atmosphäre Ueberdruck noch möglich. 
Meine Beobachtungen decken sich nicht mit denen Loewy’s, dass die 
grössere Anstrengung zur Tonerzeugung beim Pfeifen sich vornehmlich bei 
den hohen Tönen bemerkbar macht. Vielleicht beruht diese Differenz 
darauf, dass Loewy künstliche Pfeifen verwendete. Da bei den tiefen 
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Pfeiftönen der zwischen den beiden Engen liegende Hohlraum grösser ist 
als bei den hohen Tönen, so muss der Druck grösser sein, um in dem 
grösseren Hohlraum das grössere Luftvolumen in Schwingungen zu ver- 
setzen. Man kann die Richtigkeit dieser Beobachtung leicht an sich selbst 
beim Pfeifen nachprüfen. Richtig ist die Erklärung Loewy’s und deckt 
sich mit meinen Beobachtungen, dass unter dem erhöhten Luftdruck zu- 
nächst die Innervation der Muskulatur zu schwach und die Lippenmusku- 
latur zu nachgiebig ist und die Mundöffnung zu weit beim Anlauten wird, 
so dass entweder ein unreiner Ton erzeugt wird oder die Exspirationsluft 
entweicht, ohne überhaupt einen Ton zu erzeugen. Die Ursache für die 
Erschwerung bzw. Unmöglichkeit des Pfeifens in erhéhtem Luftdruck liegt 
demnach in der ungenügenden Innervation der Muskeln der Exspiration und 
der Lippen und in der gestörten Koordination beider Muskelgruppen. Durch 
Uebung gelingt es auch unter erhöhtem Luftdruck bald diese Störungen 
der Innervation und Koordination auszugleichen und in der ganzen Aus- 
dehnung des Tonumfanges Pfeiftöne zu erzeugen. 

Zusammenfassend ist das Ergebnis meiner Untersuchungen 
folgendes: | 

1. Bei normalem Atmosphärendruck beträgt die Exspirationsdauer 
beim Anlauten von Vokalen im Mittel beim erwachsenen Manne 25 Se- 
kunden, beim Weibe 20 Sekunden; dieselbe kann durch grössere Atmungs- 
technik vergrössert werden. 

2. Bei gewöhnlichem Luftdruck beträgt der Exspirationsdruck bei 
Vokalgebung im Mittel 8—10 mm unter normalen Verhältnissen; er erfährt 
eine Steigerung bei Hemmungen im Respirationskanal, welche durch ge- 
steigerte Kraft ausgeglichen werden. 

3. Grössere Atmungstechnik bedingt grössere Oekonomie des Atem- 
volumens. 

4. Beim hauchigen Stimmeinsatz ist das Atemvolumen grösser, beim 
gepressten geringer als beim normalen Glottisschluss. 

5. Bei Steigerung des atmosphärischen Druckes bis zu 1 Atmosphäre 
Ueberdruck wurde eine geringe Abnahme der Exspirationsdauer beob- 
achtet; dieselbe ist nicht auf die Erhöhung des Luftdruckes, sondern wohl 
auf psychische Einflüsse zurückzuführen. 

6. Bei Erhöhung des Luftdruckes ist der Exspirationsdruck annähernd 
derselbe wie bei normalem Atmosphärendruck, da etwa nur die Hälfte des 
Atemvolumens bewegt wird. 

7. Das Atemvolumen beträgt bei 1 Atmosphäre Ueberdruck nicht 
genau die Hälfte des Volumens bei normalem Luftdruck, weil die Versuchs- 
personen unbewusst eine stärkere Innervation der Exspirationsmuskulatur 
in Anwendung bringen und dadurch eine Kompensation schaffen. 

8. Bei zunehmendem atmosphärischen Druck wird das Mundpfeifen 
erschwert bzw. unmöglich. Die Ursache hierfür ist in der ungenügenden 
Innervation der Exspirations- und Lippenmuskulatur und in der pestirren 
Koordination beider Muskelgruppen zu suchen. 
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9. Durch Uebung gelingt es, die Störung der Innervation und der 
Koordination der Exspirations- und Lippenmuskulatur zu überwinden. 

Es ist mir eine angenehme Pflicht, am Schlusse meiner Arbeit meinem 
hochverehrten Lehrer Herrn Prof. Dr. H. Gutzmann und Herrn Prof. 
Dr. A. Loewy für die Anregung und Unterstützung der Arbeit bestens 
zu danken. 
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XXXIV. 
Technisches zur Tonsillenexstirpation. 


Von’ 


Dr. Halle, Charlottenburg. 


Es könnte als reichlich überflüssig erscheinen, heute noch etwas zur 
Tonsillenexstirpation sagen zu wollen. Existiert doch darüber eine so um- 
fangreiche Literatur, dass ihre Aufführung ganze Spalten füllen würde. Ich 
muss es mir daher versagen, auf diese näher einzugehen. Bezüglich der 
Indikation habe ich meinen Standpunkt nicht verändert!), hinsichtlich der 
anderen Fragen, die hier von Bedeutung sind, stehe ich etwa auf dem 
Standpunkt, den Steiner?) vertritt. Nur zur Technik scheint mir noch 
einiges Wichtiges zu sagen zu sein. 

Zwar hat fast jeder Autor seine besondere Technik, wenn sie auch 
meist von den sonst geübten kaum wesentlich abweicht. Zahlreiche haben 
besondere Instrumente konstruiert, die Blutungen unfehlbar vermeiden 
lassen sollen. Und doch ist noch kein Verfahren als allgemeingültig 
anerkannt, wenn es auch, wie z. B. das Brünings’sche, viele Anhänger 
zählt. Immer wieder wird von einem neuen Verfahren berichtet, das eine 
tadellose Operation und eine Vermeidung der Blutung garantiert. Es muss 
sich also doch immer wieder ein Fehler herausstellen. 

Nun ist ohne weiteres zuzugeben, dass jedes Verfahren in geübter 
Hand gute Resultate gibt oder geben kann. Aber allen haftet meines 
Erachtens ein wesentlicher Fehler an, nämlich dass sie nicht das Prinzip 
jeder chirurgischen Operation beachten, die Gefässe freizulegen und sie zu 
fassen und zu unterbinden, bevor sie durchschnitten werden. 

Wenn man bei einer chirurgischen oberflächlichen Operation oder dort, 
wo eine gut zugängliche grosse Wunde angelegt ist, versehentlich ein Gefäss 
durchschneidet, so macht das nicht viel aus, weil die Arterienklemme es 
leicht nachträglich fassen und das Austreten von Blut verhindern kann. 
Operiert man aber in der Tiefe, z. B. an einem Kropf, so würde es wohl 
als Kunstfehler gelten, wenn man nicht vorher die freigelegten Gefässe 
unterbinden würde. Das haben wir bisher bei der Tonsillenexstirpation 


1) Halle, Die Tonsillenexstirpation, ihre Gefahren und deren Bekämpfung. 
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nicht getan. Ich selber habe (l. c.) dringend angeraten, die Wundhöhle 
sorgsam auf blutende Gefässe abzusuchen und diese zu unterbinden. Soviel 
ich sehe, ist dieser Rat auch vielfach beachtet worden. Aber auch das 
stellt zuweilen recht erhebliche Anforderungen an den Operateur und den 
Patienten und wird der prinzipiell zu stellenden Forderung der vorher- 
gehenden Blutstillung auch nicht gerecht. 

Ich bin deswegen schon seit Jalıren dazu übergegangen, bei der Ton- 
sillenexstirpation zuerst die Gefässe freizulegen, diese zu fassen, sie zu 
unterbinden oder zu torquieren und dann erst die Operation zu beenden. 
Dies Verfahren, das allen prinzipiellen chirurgischen Forderungen entspricht, 
gibt denn auch solche Resultate, dass alle Kollegen, die es bei mir gesehen 
haben, seine wesentlichen Vorzüge uneingeschränkt anerkannten. 

Wo haben wir aber die wesentlichen Tonsillengefässe zu suchen? 
Wenn man nach den anatomischen und vielen fachärztlichen Handbüchern 
geht, so treten die Hauptgefässe am unteren Pol ein. Dementsprechend 
haben auch die meisten Autoren ihr Verfahren ausgebaut. Speziell geht 
die Anwendung der Brünings’schen Schlinge darauf aus, den unteren Stiel 
der Tonsille und der abgelösten Weichteile mit den darin angenommenen 
Gefässen langsam abzuschnüren. 

Nun habe ich schon früher darauf hingewiesen (l. c.), dass die Blutung 
zumeist von oben kommt und dass das im unteren Wundpol gefundene 
Blut in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle von oben hineingelaufen ist. 
Ich riet deswegen, den vorderen Gaumenbogen oben abzuheben und dort 
in der Tiefe nach den blutenden Gefässen zu suchen. Unvergleichlich besser 
aber ist es, wenn man folgendermassen vorgeht: 

Anästhesie: Pinselung des Gaumens und Rachens mit 10 proz. Kokain 
mit Suprareninzusatz. Injektion von 1/, proz. Novokain mit Suprarenin- 
zusatz neben der Tonsille, nie in die Tonsille, die ja auch unempfind- 
lich ist, in die Tiefe. Drei Depots von je etwa 2—4 ccm neben dem oberen 
und unteren Pol und neben der Mitte der Tonsille. Der Gaumenbogen 
wird nicht infiltriert. 

Die Tonsille wird gefasst und mässig kräftig medialwärts gezogen. 
Jedes Instrument ist dazu brauchbar, das gut fasst und die oft so brüchige 
Tonsille nicht zerreisst. Ich benutze dazu zwei Darmklemmen. Die erste 
zieht die Tonsille vor, die andere greift nach, um nötigenfalls dann der 
ersten die Möglichkeit zu geben, fest in die Tonsille hineinzufassen. In 
den gespannten vorderen Gaumenbogen wird dicht an der Tonsille ein 
Schnitt gelegt, der auch den oberen Pol der Tonsille umkreist. Der Schnitt 
soll eigentlich nur die Umschlagstelle der Faszie durchschneiden, es schadet 
aber nicht viel, wenn man etwas in die Tonsille hineinkommt. Es ist 
immer besser, als wenn das Faszienblatt nicht ganz durchschnitten ist, 
weil sonst beim Ablösen der vordere Gaumenbogen leicht eingerissen 
werden kann. 

Ein Elevatorium geht zwischen Schleimhaut und Tonsille in den Schnitt 
und schiebt den Gaumenbogen ab. Hierbei ist es durchaus wichtig, dass 
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man in das lockere Gewebe zwischen den beiden Faszienblättern kommt. 
Darauf soll man durchaus halten und nötigenfalls einige Zeit darauf ver- 
wenden. Die kleine Mühe belohnt sich nachher reichlich. Soweit gehe 
ich mit vielen Operateuren konform. 

Die Klemme fasst nun den freigelegten Rand der Faszie, womit die 
Tonsille fest in der Hand des Operateurs liegt. Nunmehr wird das lockere 
Bindegewebe vorsichtig nach allen Seiten abzeschoben. Bald sieht man jetzt 
das Gefäss oder die Gefässe blaurot hervortreten, die aus der Tiefe zur Ton- 
sille ziehen. Sie werden dicht an der Mandel gefasst, tonsillarwärts abge- 
schnitten und nun entweder unterbunden oder, was gewöhnlich genügt, 
sorgsam torquiert. Zuweilen liegt das Gefäss in einem derberen Binde- 
gewebsstrang, zumal wenn viele Entzündungen vorangegangen sind. Dann 
fasst man am besten den ganzen Strang, ohne das Gefäss durchaus frei- 
zulegen, da sonst die Gefahr besteht, dass es doch noch vorzeitig abge- 
rissen wird. 

Hat man oben die Gefässe unterbunden, so schiebt man den hinteren 
Gaumenbogen und den Rest des vorderen von der Tonsille ab. Dazu 
genügt ein Tupfer an einem starken Péan. Man kann natürlich auch jedes 
andere Instrument nehmen, wenn man nur vorsichtig ist. Dann bleibt 
unten der Stiel. Dieser reisst nicht selten von selber ab, wird aber besser 
dicht oberhalb der Tonsille durchschnitten. Ich schneide mit einem Messer 
von der Zungenbasis ein wenig nach lateral und führe es dann dicht am 
Rande des vorderen Gaumenbogens ein wenig nach oben, bis der Stiel durch- 
schnitten ist. Man kann natürlich auch die Briinings’sche ‘Schlinge 
nehmen. Aber dabei bleibt unten immer noch reichlich Gewebe zurück, 
das doch noch nachträglich fortgenommen werden muss. Auch haben die 
Kranken nach dem Abschnüren meist erheblich grössere Schmerzen als 
nach dem glatten Schnitt. 

Eine Blutung kommt unten sehr selten vor, wenn man nicht über- 
flüssig weit nach der Seite schneidet. Blutet aber dennoch ein Gefiss, so 
wird es leicht gefasst und torquiert oder nötigenfalls umstochen. 

Es wird auf diese Weise eine Blutung mit grosser Sicherheit ver- 
mieden, nichts von den Weichteilen geopfert oder durch Naht oder Kom- 
pression gequetscht. Die Heilung geht deswegen meist recht schnell von 
statten. Die unvermeidlichen Nachschmerzen dauern nicht lange und sind 
nicht sehr stark. Narbenstränge treten kaum oder gar nicht auf. Betonen 
möchte ich gegenüber einigen anderen Ansichten, dass man auch die kleinsten 
versenkten und verwachsenen Tonsillen auf diese Weise ohne Verletzung 
oder gar Fortnahme des vorderen Gaumenbogens entfernen kann. Ein solches 
Ereignis muss unter allen Umständen vermieden werden und lässt sich 
vermeiden. 

Auch die Naht der Gaumenbögen bleibt hierbei auf ganz seltene Aus- 
nahmefälle beschränkt. Und das ist sehr angenehm, weil so eine kleine 
Grube zwischen den beiden Gaumenbögen bleibt, die ich für die Funktion 
für durchaus wichtig halte. Deswegen sehe ich auch nicht die geringsten 
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Bedenken, die Operation, auch bei strengster Indikation, bei einem Sänger 
“vorzunehmen. Handelt es sich nicht um einen Neurastheniker, so wird‘ 
seine Stimme oft eher besser, wie mir häufig versichert worden ist. Wachsen 
aber die Gaumenbögen wie etwa durch die Naht zusammen, so kann es viel 
leichter Störungen der Stimme geben. 

Nach der Operation wird Jodoformpulver in die Wunde gestäubt. 
weil sie nicht aseptisch gehalten werden kann. Man vermeidet so am 
besten die früher oft von mir beobachteten, manchmal recht erheblichen 
wenn auch meist rasch vorübergehenden Temperatursteigerungen. 

Bei Kindern ist die Sluder’'sche Operation die Methode der Wahl. 
Man kann die kleinste Tonsille, wenn ihre Entfernung indiziert ist. mit 
einem Griff in derselben Schnelligkeit mit der sogenannten Kapsel entfernen, 
wie man die Tonsillotomie ausführen kann. Bei Erwachsenen aber ist von 
der Methode abzuraten. Während nämlich beim Kinde die Blutung ge- 
wöhnlich sehr schnell steht, klaffen die Gefässe beim Erwachsenen nicht 
selten wegen der vorhandenen bindegewebigen Stränge, die ein Zurück- 
treten der Gefässe hinter die Faszie verhindern, und dann können recht 
unangenehme Blutungen auftreten. 

Kann man eine Blutung durchaus nicht durch Fassen der Gefässe, 
Tamponade oder auch vielleicht Aetzung stillen, so bleibt in sehr seltenen 
Fällen die Naht der Gaumenbögen, eventuell über einem eingelegten Jodo- 
formgazetampon. Ein Kompressorium habe ich nie nötig gehabt. 
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Einsendungen fiir das Archiy fiir Laryngologie werden an Herm 
Professor Dr. G. Finder in Berlin (W. 50, Augsburger Strasse 388) 
direkt oder an die Verlagsbuchhandlung erbeten. 


Druck von L. Schumacher in Berlin N. 4. 
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